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SUR LES VARIATIONS DE LA PÉRIODE D'EXCITATION 

LATENTE DU CERVEAU 

Par Heory de VARIGNY. 

Il ne sera question, dans cette note, que des variations que 
Ton peut observer lors d'excitations électriques de même in- 
tensité. Dans un précédent travail* j'ai parlé assez longue- 
ment des variations que Ton peut attribuer à l'action du 
chloral et aux variations d'intensité des courants; ici, il sera 
question des variations dues soit à la fatigue, soit au réveil 
d'excitabilité des éléments nerveux du cerveau. 

Mes expériences ont porté sur des chiens chloralisés, et 
particulièrement sur la région cérébrale préposée aux mou- 
vements de la patte antérieure. Les tracés que je donnerai 
ici, ont été pris, chacun, dans un très court espace de temps 
(quelques secondes à peine) de façon à ce que l'élément 

* Recherches expérimentales sur Vexcitabiïité électrique des circonvolU" 
lions cérébrales et sur la période latente du cerveau ; Paris, Alcan, 1884. 

ArCH. de PHT9., 3* SIBIB. — > V. 1 



perturbateur c/i/ora/ ne puisse entrer en ligne de compte. II 
est en effet douteux qu'il y ail dans l'espace de trois ou quatre 
secondes, des variations importantes dans le degré d'action 
de cet agent; j'ai montré qu'il faut plus de temps (quelques 
minutes au moins) pour que son action se fasse sentir soit 
dans un sens, soit dans un autre. 

Le dispositif des expériences a été le m&me dans tous les 
cas. Le cerveau est excité par un courant induit ; le mouvement 
inscrit est celui d'une des pattes anténeures, reliée à un tam- 
bour enregistreur de Marey, communiquant avec un tambour 
inscriptcur. La mesure du temps est fournie par un diapason 
à 100 V.D par seconde ; le moment de l'excitation est figuré 
par le style d'un signal de Desprez. 

Sur cbacun des tracés qui suivent, on remarquera que l'ex- 
citation est double ; il y a la clôture et la rupture du courant 
arrivant à deux ou trois centièmes de seconde d'intervalle ; 
mais l'excitation de clôture est insuffisante et ne pi-oduit 
aucun effet, ainsi que je m'en suis toujours assuré avant de 
remplacer la clef de Du Bois- Reymond par l'interrupteur 
Trouvé dont le fonctionnement automatique me permettait de 
m'occuper exclusivement des électrodes. 

Ceci dit, abordons l'examen des tracés obtenus. 

J'ai distingué quatre catégories de trarés, classant ceux-ci 
d'après la marche de l'excitabilité telle qu'elle est indiquée 
par la valeur des retards. 

FtcOirds uiiiformos : pôriodo d'ùhil. — Los tracés indi- 
quant une uniformité absolue, ou prosquL- absuluc [À moins 




d'un demi-centième de seconde près) sont rares; je n'en ai 
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renconlréque trois dans une collection d'environ cinq cents 
tracés. Ils indiquent une période d'état, durant laquelle il n'y 
a ni réveil d'excitabilité, ni diminution par fatigue. En voici 
un exemple : chaque retard est de 8 centièmes de seconde 
(«g. 1). 

IL — Période de fatigue, de diminution d'excitabilité. — 
Les tracés indiquant la fatigue se rencontrent très souvent ; 
il n'est pas d'expérience qui ne m'en ait fourni plusieurs : 
Ch. Hichet en a obtenu d'analogues. En voici un exemple. 
La période latente est d'abord de 7 cenliènaes de seconde; 
puis elle est de 8,5 centièmes, et enfin de 9 et 9,5 cen- 
tièmes {/ïj^. 2). 




Fig. ». 

lU. — Périodes do réveil d'excitabilité : période latente 
décroissante. — Les tracés révélant l'accroissement d'exci- 
tabilité, sous forme de diminution do la période latente, sont 
également très fréquents. Gh. Hichet, Bubnoff et Heidenhain 




en ont du reste obtenu dans leurs expériences. Comme les 
précédents, ces tracés concourent à montrer que les éléments 
cérébraux sont soumis aux mêmes lois que le muscle, que le 
nerf, qui sont susceptibles de se fatiguer sous l'influence d'un 
exercice prolongé, et au contraire d'acquérir plue de vigueur 
et de promptitude sous l'influence d'an exercice modéré. 



Voici un tracé montrant (sur un cerveau peu excitable) que 
loP3 d'une première série d'excitations la réponse se produit 
lors de la septième excitation ; lors de la deuxième série, dés 
la cinquième excitation ; lors de la quatrième série, dès la 
quatrième excitation. La troisième série demeura inefficace 
ayant été trop courte {(iff. 3). 

Le tracé de la figure 4 montre le même phénomène. 

rV. — Périodes d'irrégularité. — Parmi les tracés que je 
range dans celte quatrième catégoiie, on en observe de deux 
sortes. Dans les uns, comme celui de la figure 5, il y a deux 




Fig. 4. 

tendances successives inverses : dans celui-ci, par exemple, 
il y a d'abord accroissement de la période latente, puis dimi- 
nution (de 5,5 à 0,5, puis de 6,5 à 5). Dans d'autres, il y a 




des variations très brusques et très considérables, sans que 
l'on puisse démêler dans l'ensemble du tracé une tendance 
quelconque, soit à l'uniformité, soit à la décroissance, soit à 
l'accroissement de la période latente. 

Les tracés irréguliers sont très fréquemment obtenus ; ils 



prédomiDent dans mes expénences. Mais si l'on tient compte 
des tendances existant dans beaucoup de ces tracés, il en est 
autrement: et les traces véritablement irréfruliers deviennent 
assez rares. Ce sont assurément ceux qui s'expliqiient le 
moins aisément: si l'esprit admet volontiers que les éléments 
cérébraux, comme tous les autres, sont susceptibles de se fa- 




Fig. 6. 

liguer, ou de voir leur vigueur s'accpoitro, il ne s'explique 
guère des oscillations considérables dans l'excitabilité des 
éléments cérébraux, oscillations qui sont plutôt rares chez 




F[g. 7. 

les autres tissus dans un temps aussi court. Peut-être faut-il 
invoquer des actions d'arrêt exercées par certaines excita- 
tions sur les suivantes. 

Aux tracés qui précèdent j'en ajouterai deux autres-qui 
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montrent à la fois les oscillations dont je viens de parler et 
Tindépendance de ces oscillations dans deux régions céré- 
brales voisines. Dans les tracés 6 et 7, la ligne supérieure 
des mouvements correspond à la patte antérieure ; la ligne 
inférieure, à la patte postérieure. En les comparant on voit 
qu*il y a des oscillations considérables, mais nullement soli-- 
daires. Du reste, on ne voit pas pourquoi elles seraient so- 
lidaires les unes des autres, d'un centre psycho-moteur à un 
autre. 

Dans le tracé 6 nous avons, comme valeur des retards 
pour la patte antérieure: 5; 6; 8,6 centièmes de seconde; 
pour la patte postérieure : 9 ; 8 ; 10; 10 centièmes de secondes. 

Dans le tracé n"* 7, nous observons le môme phénomène, 
mais avec quelques différences. Il y a dans le tracé des mou- 
vements de la patte antérieure une tendance assez marquée 
à l'uniformité: 5, 5 ; 6,2; 6; 6,2; 6. Il en est de même pour 
la patte postérieure: 11 ; 12; 11,5; 11; 11,2. — Mais ici 
encore il n'y a pas solidarité des oscillations. 
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RECHERCHES EXPÉRIMENTALES ET CRITIQUES SUR 
L'EXCITABILITÉ DES HÉMISPHÈRES CÉRÉBRAUX, 

Par MM. FRiLI«ÇOIS-FaANCK et A. PITEE9. 



En publiant le présent mémoire, nous nous proposons de 
réunir dans un travail d'ensemble les résultats d'une série do 
recherches que nous avons commencées en 1877 et dont une 
partie seulement a été communiquée à diverses sociétés sa- 
vanteSf sous forme de notes concises ou de simples conclu* 
sions * . 

L'idée générale qui a présidé à ces recherches est un peu 
différente de celle qui a inspiré la plupart des auteurs qui se 
sont livrés, dans ces dernières années, à Tétude expérimen- 
tale des fonctions motrices des hémisphères cérébraux. 

'Lorsque MM. Fritsch et Hitzig annoncèrent, en 1870, que 
l'excitation électrique de certaines régions du cerveau provo- 
quait des mouvements limités dans les muscles du côté opposé 
du corps, la première préoccupation des physiologistes fut de 

* Analyse expérimentale des mouvements provoqués par Texcitation de la 
substance grise du cerveau {Bull. Soc. Biol.^ 23 décembre 1877). — Des con- 
ditions de production et de généralisation des phénomènes convulsifs d'origine 
corticale (Soc, Biol , 23 décembre 1877) . — Sur les effets de l'excitation limi- 
tée des faisceaux du centre ovale et de la capsule interne [Soc. BioLy 80 dé- 
cembre 1877). — Sur l'inexcitabilité de la substance grise du corps strié [Soc, 
Biol.t 26 janvier 1878). — De Tépuisement temporaire des centres moteurs cor- 
ticaux pendant une excitation prolongée {Soc, BioK, 19 octobre 1878). — Pré- 
sentation d'un nouvel excitateur du cerveau {Soc, Biol. y 27 décembre 1879). — 
Analyde par la méthode graphique de^ mouvements provoqués par les excita- 
Woûê du (îcfvôsta {Aôàd. des Sêieùces, 10 mai f880). 
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vérifier la découverte des auteurs allemands et de déterminer 
exactement la topographie de la zone motrice corticale, ses 
limites extrêmes, ses divisions secondaires, de façon à établir 
la loi des rapports qui existent, chez les diverses espèces ani- 
males, entre Texcitation de certains points limités de la zone 
motrice et la contraction de certains groupes musculaires. 

Cette tâche difficile a très sérieusement occupé, pendant 
quelques années, l'activité des travailleurs. Elle n'est même 
pas encore terminée dans tous ses détails. Néanmoins les efforts 
qu'elle a suscités ont profondément modifié les idées régnantes 
sur la physiologie cérébrale, car ils ont démontré que le cer- 
veau des animaux supérieurs n'est pas un organe fonction- 
nellement homogène. 

On a pu imaginer des théories, accumuler des interpréta- 
tions doctrinales, soulever des controverses de détail, dans le 
but d'allier les connaissances nouvellement acquises avec les 
opinions anciennes de Flourens et de Magendie sur l'homogé- 
néité fonctionnelle du cerveau. Mais aucune discussion théo- 
rique ne peut diminuer l'importance de ce fait, aujourd'hui 
incontestable et incontesté, à savoir que : roxcitaiion élec- 
trique de certaines régions des hémisphères cérébraux des 
animaux supérieurs provoque des contractions musculaires, 
tandis que ï excitation des régions voisines n*en provoque 
pas. 

Partant de cette notion expérimentale et négligeant à des- 
sein les questions topographiques travaillées par d'autres, 
nous avons voulu étudiera un point de vue plus général l'ex- 
citabilité des hémisphères cérébraux, fixer exactement les 
caractères des réactions provoquées par la mise en jeu de 
cette propriété et les modifications de ces réactions selon la 
nature et l'intensité des excitants employés et selon les con- 
ditions diverses dans lesquelles peut se trouver placé le cer- 
veau. 

Nous ne nous sommes jamais dissimulé les difficultés consi- 
dérables inhérentes aux recherches relatives à ces points déli- 
cats de la physiologie cérébrale. L'expérimentation sur le 
cerveau exige des opérations préalables qui ne sont pas toujours 
aisées à pratiquer convenablement. Elle exige aussi l'emploi 
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d'appareils électriques et enregistreurs dont la manœuvre est 
souvent des plus compliquées. Mais ces difficultés matérielles 
sont insignifiantes, si on les compare à celles qui se présentent 
lorsqu'il s'agit d'interpréter les résultats des expériences. 

D'abord, l'excitabilité n'est pas un agent pondérable. C'est 
une propriété physiologique, soumise, comme toutes les pro- 
priétés de ce genre, à des variations individuelles ou acciden- 
telles très étendues. De plus, son évaluation ne peut être faite 
qu'indirectement, car c'est seulement par les caractères des 
réactions musculaires qu'on peut juger du degré de l'excitabi- 
lité cérébrale. Étant donnée une excitation identique, appliquée 
sur un même point du cerveau, nous supposons que ce cerveau 
est très excitable si la réaction musculaire est violente, qu'il 
est peu excitable si la réaction est légère et qu'il est inexci- 
table si la réaction est nulle. Ce raisonnement paraît inatta- 
quable et il le serait, en effet, si le muscle était toujours placé 
dans un état fonctionnel identique et s'il n'existait, entre le 
cerveau et le muscle, toute une série d'éléments nerveux sus-* 
ceptibles d'être impressionnés par l'excitation et de compliquer 
les résultats de l'expérience en y introduisant des éléments 
variables et difficilement accessibles à l'expérimentation. 

Il est évident que les muscles, les nerfs périphériques et 
surtout les centres médullaires ne sont pas des agents passifs 
et par conséquent négligeables dans l'interprétation des expé- 
riences. 

La moelle, les nerfs, le muscle peuvent, tout aussi bien que 
le cerveau lui-même, devenir hyper ou hypo-excitables, et, 
comme leurs variations d'excitabilité se traduiront toutes fina- 
lement par des variations dans les caractères des réactions 
musculaires, on pourra toujours se demander, en présence 
d'une modification bien constatée dans la réaction du muscle, 
si cette modification tient à une variation primitive de l'exci- 
tabilité du cerveau, ou des centres médullaires, ou des nerfs 
moteurs, ou du muscle lui-même. La question ne pourra être 
résolue que par des séries d'expériences de contrôle dans les- 
quelles on s'assurera directement du degré d'excitabilité de 
chacun de ces organes. 

Nous verrons plus loin comment cette complexité des phé- 
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nomènes qui se rapportent à l'étude de l'excitabilité du cer- 
veau a été méconnue par un certain nombre d'auteurs, et 
comment on a été souvent entraîné, par des raisonnements 
incomplets ou par des conclusions trop hâtives, à donner, à des 
expériences exactes, des interprétations fausses ou insuffisam- 
ment justifiées. 

Pour éviter, autant que possible, de tomber dans de sem- 
blables erreurs, nous séparerons avec soin l'exposé des expé- 
riences que nous avons pratiquées et les déductions théoriques 
qui nous paraissent devoir s'en dégager. Les deux premiers 
chapitres de notre travail seront consacrés à l'étude purement 
analytique des réactions provoquées par les excitations électri- 
ques de la substance grise corticale et de la substance blanche 
des hémisphères cérébraux. Dans le troisième seulement nous 
chercherons à interpréter les faits acquis et à tirer de leur 
comparaison les conséquences qui s'en dégagent logiquement. 

Contrairement aux usages, nous ne ferons pas précéder 
l'exposé de nos recherches d'un historique détaillé des ques- 
tions que nous allons étudier. Cet historique se confond ab- 
solument avec celui des localisations cérébrales. Il a été fait 
si souvent, depuis quelques années, que nous nous expose- 
rions sans aucun profit à de longues et fastidieuses redites ^ 
Nous aurons du reste l'occasion dans les pages qui vont 
suivre, de rappeler les travaux antérieurs aux nôtres et d'in- 
diquer les résultats auxquels sont arrivés les observateurs 
qui ont étudié les mêmes sujets. 

Nous ne reviendrons pas non plus sur la technique des 
procédés opératoires et des appareils que nous avons em- 
ployés, cette description ayant été donnée avec d'assez longs 
développements dans un mémoire publié par nous, dans les 
travaux du laboratoire de M. Marey^ Nous rappelerons seu- 



* Cet historique est particulièrement bien fait, au point de vue Rpécial qui 
nous occupe, dans la thèse récente do M. de Varigny, intitulée : Recherches 
expérimentales sur V excitabilité électrique des circonrolulioDS cérébrales et 
sur la période d'excitation latente du cerveau. Th. doet., Paris, 188i. 

* François-Franck et A. Pitres, Recherches graphiques sur les mouve- 
ments simples et sur les convulsions provoquées par les excitations du 
cerveau. Travaux du laboratoire de M. Marey, t. IV, années 1878^1879. 
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lement, parce que cela nous parait avoir, au point de vue de 
la constance des résultats obtenus, une importance considé- 
rable, que presque toutes nos expériences ont été pratiquées 
sur des chiens ou des chats non anesthésiés et que nous 
avons pris de grandes précautions pour éviter, dans la me- 
sure du possible, les grandes pertes de sang, les douleurs 
prolongées, le refroidissement de la surface dénudée du cer- 
veau et, en général, toutes les causes qui sont de nature à 
épuiser Tanimal ou à modifier accidentellement l'excitabilité 
de ses centres nerveux. 



Chapitre I. 

Caractères des réactions musculaires provoquées par les 
excitations électriques de la substance grise corticale dos 
hémisphères cérébraux. 

Quand on a mis à nu la région dite motrice dos hémi- 
sphères cérébraux d'un chien et qu'on applique sur cette 
région une décharge induite ou un courant galvanique d'une 
intensité suffisante, on provoque des contractions très nettes 
dans certains groupes musculaires du côté opposé du corps. 

L'excitation peut être faite avec des courants induits, avec 
des courants de pile ou avec des décharges de condensateurs. 
Toutefois les décharges de machines ou de condensateurs ne 
peuvent guère être utilement appliquées à l'étude de la phy- 
siologie cérébrale, à cause des difficultés pratiques de leur 
emploi, et surtout de la désorganisation rapide qui se produit, 
après un petit nombre d'expériences, sur les parties exci- 
tées. 

Les courants induits et les courants de pile sont plus faciles 
à manier. Ils donnent tous deux des résultats très précis. 
MM. Fritsch et Hitzig se sont surtout servis des courants de 
pile. M. Ferrier leur a préféré les courants induits et le 
choix entre ces deux procédés d'excitation a soulevé jadis 
entre ces auteurs de vives polémiques. Dans presque 
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toutes nos expériences nous avons employé les courants in- 
duits. 

Il est à peine besoin de rappeler que les excitations méca- 
niques ou chimiques ne peuvent être utilisées pour des re- 
cherches régulières. Le cerveau peut, le plus souvent, être 
picpié, déchiré, brûlé, sans qu'il en résulte aucune réaction 
motrice immédiate. L'excitation électrique est la seule qui 
donne des résultats certains et comparables. 

§ 1 . — Des effets des excitations de la substance grise cor- 
ticale de la zone motrice par les courants induits. 

Les courants induits peuvent être appliqués sous la forme 
de secousses isolées ou sous la foi^me de secousses sériées 
plus ou moins rapides. 

1** Les secousses isolées, lancées sur un centre cortical, 
produisent, lorsqu'elles ont une intensité suffisante, des con- 
tractions simples (secousses musculaires) dans les muscles 
dépendants du centre excité. A chaque secousse électrique 
appliquée à l'écorce cérébrale, succède une secousse muscu- 
laire. Le muscle répond à ce genre d'excitation comme il ré- 
pondrait à une excitation de même nature directement appli- 
quée sur lui ou sur son nerf moteur. 

Le tracé myographique obtenu par une excitation induite 
unique, appliquée à la zone motrice corticale, est un peu dif- 
férent selon que la secousse excitatrice est juste suffisante 
pour déterminer une contraction légère ou selon qu'elle est 
très énergique. 

A. — Dans le premier cas, la courbe est régulière. Elle 
comprend une période ascendante et une période descendante 
qui est un peu plus longue que la première. La période ascen- 
dante correspond à la phase de raccourcissement du muscle; 
la période descendante, au relâchement consécutif de la fibre 
musculaire. Les deux périodes se suivent sans interruption : 
le relâchement du muscle commence aussitôt que son rac- 
courcissement est arrivé à son point extrême et il en résulte 
que les deux courbes ascendante et descendante sont réu-^ 
nies par un sommet arrondi, sans plateau. Dans ces conditions, 
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la durée totale des deux phases représentant les variations 
de forme du muscle est de 0'',10 à 0'%12, mais ces deux 
phases n'ont pas la.mème durée : le raccourcissement n'occupe 

■ qu'un tiers environ de la totalité de la secousse musculaire. 
Ainsi dans de nombreux exemples nous trouvons que la 
durée des actes de la secousse se décompose de la façon 

. suivante : 

Durée totale de la secousse O'.lâ 

Durée de la phase de raccourcissement. U*,04 
Durée de la phase de retour 0',08 

B. — Quand l'excitation électrique est plus intense ,' la 
réaction musculaire devient plus ample et sa forme se mo- 
difie. L'ascension initiale est alors brusque et rapide : la des- 
cente est au contraire plus tente et présente souvent sur son 
trajet une ou plusieurs ondulations secondaires, sortes de 
contractions ébauchées qui se produisent pendant que le 
muscle revient à son état de repos, et cela sans qu'on doive 
accuser, ainsi que nous nous en sommes assurés, des vi- 
brations accidentelles dues à l'inertie du levier enregistreur 
brusquement projeté. 

La tigure 1 fournit un type de ces formes et montre la durée 




SëcooMte mnicoltîre (M) produite par une décharge induite de rupture (E) «t 
prtccnlant une oacillation secondaire. T, signaux de 1/lDO de BBcaade. 

rétive des diverses phases de la secousse musculaire. L'a- 
nalyse de ce tracé donoe les chiffres suivants : 



Durée tolalc de In secousse musculaire. O*,!? 
Durée de la phase de raccoarcissement. 0',03 
Durée de la phase dcyretoiir 0*,09 

La différence de longueur des deux phases de raccourcis- 
sement etde retour du muscle peut être beaucoup plus grande. 
Sur un de nos tracés nous relevons les chiffres suivants : 

Durée totale de la secousse musculaire. O',300 
Durée de la phase de raccourciss^nent . 0',035 
Durée de la phase de retour 0',265 

Contrairement à ce qui a été avancé par M. Schiff, la se- 
cousse do rupture est, dans les conditions normales, plus 
active que la secousse de clôture. 

2" Les séries de secousses d'induction, lancées dans les 
centres moteurs corticaux, produisent des effets différents 
selon que les secousses sont fortes ou faibles et selon qu'elles 
se succèdent lentement ou rapidement. 

A. — - Les secousses très faibles, quelle que soit la rapidité 
de leur succession, ne provoquent aucune réaction muscu- 
laire. 11 y a un degré au-dessous duquel l'excitation est né- 
irement inefficace. 




AdHition lalenlo d'une sùrle a b d'exciULions tuibles ;Sj. — La première m- 
cou»* musculsirs ae »b produit qu'à la MpliAme azciuiioa b, et 9/10i d* 
eacooda après la dâbut a des «xcilalions. 

B. — En augmentant progressivement l'intensité du coa* 
rant, il arrive un moment où les secouas» se Buccédant à des 
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iiilenalles assez prolongés, toutes les secondes par exemple, 
restent encore sans effet, tandis qu'elles provoquent des con- 
tractions si les interruptions deviennent plus rapides. Ou 
bien, si les excitations sont un peu plus fortes et assez rappro- 
chées les unes des autres, on voit les premières secousses 
électriques ne produire aucun eflet tandis que les secousses 
suivantes provoquent des secousses musculaires. Ces phéno- 
mènes fort intéressants sont connus en physioto^e générale 
sous le nom de phénomènes de sommalion on d'addition 
latente des excitations. La figure 2 en montre bien les diffé- 
rentes phases. L'expéneoce est disposée de telle sorte qu'on 
lance 20 excitations doubles (clôture et rupture) par seconde 
dans le centre cortical pour le membre antérieur d'un chien 
non ancsthésié. Les six premières doubles décharges d'in- 
duction ne provoquent aucune secousse musculaire. Le 
muscle commence à réagir à la septième excitation. Sa pre- 
mière contraction a peu d'amplitude. Puis l'amplitude aug- 
mente progressivement aux excitations suivantes jusqu'à ce 
que la ligne ondulée qui représente les variations de lon- 




gueur du muscle arrive à un niveau moyen qu'elle ne dé- 
passe plus. Le muscle continue ensuite à donner une se- 
cousse à chaque excitation sans que les réactions aient 
aucune tendance à se fusionner parce que les excitations sont 
trop espacées pour pouvoir déterminer le tétanos comme on 
le voit dans l'exemple fourni par la figure 3. 



Avec des déchaînes induites un peu plus intenses, la réac- 
tion musculaire se produirait dès la première secousse ainsi 
qu'on peut le voir sur la ligure 4, dans laquelle ■ l'addition 




Forme spéciale d'adilUi 
ligiie M, se prodi 

latente se manifeste uniquement par l'élévation graduellement 
croissante du sommet des secousses musculaires. 

C'est par des phénomènes d'addition latente que s'explique 
ce fait bien'connu des physiologistes, à savoir: qu'un courant 




s M, provoquées par des 
'intanaili invariable, mais de fréquei 



induit d'une intensité déterminée invariable peut ôtre, au gré 
de l'expérimentateur, efficace ou non, selon que le trembleur 
est réglé pour donner des interruptions lentes ou rapides. 
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La (igure 5 montre les réactions musculaires provoquées 
par un même courant avec des interruptions de fréquence 
graduellement croissante. Il est facile de voir que Tamplitude 
et la brusquerie des contractions musculaires augmente avec 
la fréquence des interruptions. 

M. Ch. Richet qui a étudié laddition latente sur les mus- 
cles et les nerfs de Técrevisse, la définit dans des termes qui 
s'appliquent exactement à ce que nous avons observé sur 
Técorce cérébrale du chien. « Des excitations, dit-il, égales 
entre elles, mais répétées fréquemment, produisent un effet 
qu'une seule excitation égale aux premières, mais isolée, est 
impuissante à produire ^ ». 

MM. BubnofT et Heidenhain qui ont étudié, après nous, 
le phénomène de l'addition latente dans le cerveau, ont for- 
mulé les deux lois suivantes qui nous paraissent être parfai- 
tement exactes : 

1** Des excitations isolées, inefficaces par elles-mêmes, peu- 
vent devenir efficaces si elles se succèdent assez rapidement; 

2^ La sommation se produit d'autant plus facilement que 
l'intervalle qui sépare les excitations est plus court. Des in- 
tensités d'excitation qui, à des intervalles de trois secondes 
ne donnaient aucune réaction ont été rendues efficaces en 
raccourcissant les intervalles jusqu'à une seconde ^. 

Quelque intérêt que présente le phénomène de l'addition 
latente des excitations, il n'a pas, au point de vue de l'étude 
de l'excitabilité cérébrale, une importance de premier ordre, 
car il se montre également à la suite des excitations directes 
des muscles et des nerfs moteurs. Il est très possible que les 
phénomènes d'addition latente se produisent dans le muscle 
et qu'ils s'y développent in situ^ d'où que proviennent les 
excitations qui provoquent la réaction musculaire ; leur pro- 
duction dans la substance nerveuse elle-même n'est pas pour 

* Ch. Richet, De F addition latente des excitations électriques dans les 
aerfa et dans les muscles. Travaux du Laborntoire de M. Marey, 1877, t. HI, 
p. 97, et Physiologie des muscles et des nerfs, Paris 1882, p. 98 el 8G2. 

• BuoNOFP et Heidenhain, Ueber Erregungs und Ilemmungsvorgange 
innerhalb der motorischen Hirncentren. POûger*s Archiv fur gesammelte 
Physiologie, Bd. XXVI. 

ARCB. OB PHTB., 8' SÉRIE. — V. S 



cela sans vraisemblance, mais oo ne saurait faire du fait de 
l'addition latente un caractère de l'excitabilité nerveuse cen- 
trale. 

C. — Les excitations etâcaces sériées se succédant avec 
rapidité (30, 50, 100 interruptions par seconde), déterminent 
un véritable tétanos musculaire. 

Si les excitations sont assez rapides la fusion des secousses 
est complète : si elles le sont moins leur fusion est incomplète 
et la courbe du raccourcissement tétanique est ondulée au lieu 
d'être droite {€g. 5). Il résulte de nos observations que pour 
obtenir la fusion parfaite des secousses musculaires par l'ex- 
citation de l'écorce cérébrale, chez le chien, il faut environ 
45 interruptions par seconde (%. 6). Il n'est pas sans intérêt 
de faire remarquer ici que le même nombre d'excitations est 
nécessaire pour produire le tétanos musculaire complet 
qu'on agisse sur le cerveau, sur le nerf moteur ou sur le 
muscle, chez un même animal, bien entendu. 




Recherche du chifllre de rtision due sccouases muscuUirea prodaileg par Us 
excitations corticales. Les secousses soDt eacore disaociéss à 90 eicilationa 

par seconde (tig. A); ellos sont complètement TusionnÉi^B [llg. B| btgo 00 
exe il al ions. 

Le lélanos provoqué par dos excitations sériées rapides de 
l'écorce cérébrale peut présenter plusieurs variélés. Dans sa 
forme la plus régulière, mais non la plus commune, la ligne 
d'ascension est brusque, presque verticale, sans aucun ressaut. 
Le muscle arrive d'un seul coup à un certain degré de rac- 
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coarcissement maximum et il reste lixe à ce degré tant que 
dure l'excitation (lélanos horizontal) {\, Sg. 7). Quelquefois 
le raccourcissement musculaire se produit lentement : on voit 
alors sur le tracé une ligne courbe qui s'élève graduellement 
(â, ûg. 1) {tétanos fisceitfianl). D'autres fois, euRn, à une 
ascension brusque succède une ligne do tétanos oblique en 
bas {tétanos descendant), ea l'absence de toute fuite d'air 
dans les appareils. 

E^ général on peut dire que le tétanos provoqué par la 
faradisation de l'écorce n'est pas aussi régulièrement en rap- 
port avec le nombre et l'intensité des excitations provocatrices 
que l'est le tétanos provoqué par la stimulation directe du 
muscle ou du nerf moteur. Dans le tétanos cortico-muscu- 
laire, la ligne d'ascension est souvent brisée et la fusion n'est 
pas toujours complète alors que les secousses électriques se 
succèdent avec une rapidité qui serait suffisante pour la pro- 
duire si les mêmes excitations étaient appliquées au muscleou 
au nerf moteur. 

Enfin il est un phénomène qu'on observe fréquemment à la 
suite dos excitations de l'écorce et qui ne se montre Jamais 




après les excitations dipectes des muscles ou des nerfs, c'est 
le tétanos secondaire. Voici en quoi il consiste : 

Lorsqu'on lance, dans la substance grise de la zone motrice, 
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des courants alternatifs, à succession rapide et suffisamment 
intenses, le premier phénomène qui se produit est le rac- 
courcissement tétanique du muscle. Quand on cesse Texci- 
tation, le muscle peut revenir à son état de repos (Sg. 7). 
Mais il peut aussi rester en contraction tétanique pendant un 
temps relativement prolongé. Bien plus, la hauteur de la ligne 
du tétanos peut s*élever notablement aussitôt après la cessa- 
tion de Texcitation corticale. C'est là ce que nous appelons le 
tétanos secondaire. Ce phénomène se produit surtout à la 
suite des excitations intenses. Il annonce toujours Texplosion 
prochaine de convulsions épileptif ormes. 

La figure 8 montre un exemple de ce tétanos secondaire 
succédant à un petit nombre d'excitations de la zone motrice 
du chien • On en trouvera plusieurs autres dans les tracés 
que nous avons publiés dans notre mémoire sur les con- 
vulsions épileptiformes d'origine corticale '. 

Ainsi que M. Hitzig Ta observé le premier, le tétanos pro- 
voqué par des excitations sériées rapides de la zone motrice 
corticale, ne peut pas être prolongé au delà d'un temps relati- 
vement très court. Le tétanos qui résulte d'excitations directes 
du muscle lui-même ou des nerfs moteurs peut persister, sans 
modifications notables, pendant longtemps. Nous avons pu, 
par exemple, maintenir en tétanos complet, des muscles de 
chien excités par des courants induits à interruptions rapides 
pendant plus de cinq minutes consécutives. Au contraire, le 
tétanos d'erigine corticale ne peut être soutenu au delà de 
quelques secondes. Au bout de ce temps, ou bien l'animal est 
pris de convulsions épileptiques, ou bien le muscle revient 
peu à peu à l'état de repos, bien que les courants continuent 
à être appliqués au cerveau. 

Il est intéressant de rechercher comment se caractérise gra- 
phiquement l'épuisement cortical par le fait duquel le tétanos 
initial se modifie et disparait malgré la persistance des condi* 
tioûs qui lui ont donné naissance. 



* François-Franck et à. Pitres, Recherches expérimentales et critiques sur 
les coDvulsioos épileptiformes d'origine corticale. Archives de Physiologie, 
1B83. Voyez en particulier les figures 4, 5, 6. 



Il suffît de jeter un coup d'œil sur les figures 9 et 10 pour 
voir que les phénomèues qui se succèdent dans le muscle, 
pendant que l'écorce est soumise à une excitation prolongée, 
sont fort complexes. Le tracé que reproduit la figure 9 a été 
recueilli sur un chat. La zone motrice gauche ayant été mise 
à nu par les procédés ordinaires, des courants d'induction fré- 
quents sont lancés dans le centre corltcal pour le membre an- 
térieur droit. Le groupe des tendons du muscle extenseur 
commun des doigts est relié par un fil au tambour explorateur 
qui recueille et transmet à l'enregistreur les moindres varia- 
tions de longueur de ce muscle. Le tracé recueilli par ces 




DAhut de contiDuitédu téUnos provoqué ai 
malgré la peraisiaace de ces excilalioDB, o 
(forme d'épuisemeot corlical). 

procédés pendant le passage des courants peut être divisé en 
quatre périodes successives. Dans la première période (1 , Sg.9), 
le muscle entre en contraction et se met en état de tétanos 
nettement fusionné. Dans la deuxième (2), la fusion du té- 
tanos est moins complète, le muscle, tout en restant raccourci, 
est le siège de petites vibrations très brèves, très serrées, 
qu'il est difficile de compter sur le tracé, tant elles sont rapides. 
Dans la troisième période (3), ces vibrations deviennent 
plus amples, leur fréquence décroit ; elles prennent le carac- 
tère de contractions isolées, de secousses musculaires bien 
distinctes.Enfinidans la quatrième période (4), le muscle s'al- 
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longe et reste au repos, bien que l'excitation continue à passer 
dans les centres nerveux. Il semble que Texcitabilité soit 
épuisée ; en tout cas le muscle reste indiflërent aux excita- 
tions qui traversent Técorce. Si on cesse de faire passer le 
courant dans le cerveau pendant quelques secondes et qu'ofl 
recommence Texcitation sur le même point, le muscle ne réa- 
git plus à cette nouvelle excitation ou bien il ne donne 
quune contraction ébauchée qui ne persiste pas. 

Cet épuisement succédant aux excitations prolongées de 
Técorce est temporaire et limité aux régions qui ont subi lex- 
citalion. Pour s'assurer qu'il est temporaire^ il sufQt, après en 
avoir bien constaté Texistence, de laisser reposer Tanimal 
pendant quelques minutes. Si alors on vient à appliquer de 
nouveau, sur le point du cerveau qui ne réagissait plus, la 
mèmd excitation qui était ineiïïcace pendant la période d e- 
puisement, on obtient des contractions musculaires semblables 
à celles qui se produisent au début de Texpérience. 

L'épuisement est locale car Tapplication immédiate des élec- 
trodes sur les centres corticaux voisins ou sur ceux de Thé- 
misphère opposé^ donne lieu à des contractions musculaires 
très nettes, au moment môme où la faradisation intense du 
centre épuisé par une excitation prolongée, ne provoque plus 
aucune réaction musculaire. 

Ajoutons que nous nous sommes assurés par des expériences 
directes, qu'au moment où le muscle a cessé de répondre aux 
excitations prolongées de l'écorce, il est encore parfaitement 
capable de se contracter avec énergie sous Tinfluence d'exci- 
tations directes ou sous l'influence d'excitations de son nerf 
moteur. 

Nous aurons à rechercher plus tard si l'épuisement a pour 
siège les centres corticaux directement soumis à l'action des 
courants électriques ou les cellules ganglionnaires de la moelle 
éfûnière dont l'activité a été indirectement sollicitée par Téleo- 
trisation de Técorce. Qu'il nous suffise pour le moment de 
signaler ce fait, à savoir que les excitations prolongées des 
centres moteurs corticaux ne donnent pas lieu (chez le chien 
et le chat) à un tétanos soutenu dans les muscles correspon- 
dants. 
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5 2. Du retard des réactions musculaires sur le moment où 
Texcitation électrique a été lancée dans récorce. ' 

Entre le moment où Texcitation électrique est appliquée sur 
la substance corticale et l'instant précis où débute le mouve- 
ment dans les muscles qui dépendent du centre excité, il 
s*écoule toujours un temps appréciable avec les appareils en*' 
registreurs. La valeur de ce temps perdu n'est pas constante; 
elle ne peut donc pas être exprimée par des chiffres absolus. 

Dans nos expériences sur des chiens et des chats noa ânes* 
thésiés, le retard le plus court a été de (y',025 et le plus long 
de 0", HO. On verra plus loin que d'autres observateurs, ex- 
périmentant sur des animaux morphinisés ou chloralisés, ont 
trouvé que le temps perdu des réactions cortico-musculaires 
pouvait être beaucoup plus long. 

Tels qu'ils sont, les chiffres que nous venons de citer sont 
déjà relativement très considérables. Dès 1873, M. Schiff* 
avait été frappé de cette longue durée du temps perdu à la 
suite des excitations corticales. Sans citer de chiffres précis, 
il avait remarqué qu'à la suite des excitations électriques de 
récorce, le temps perdu était de sept à onze fois plus long 
qu'il ne devrait l'être si l'espace entre le centre excité et le 
muscle était occupé par un nerf de transmissibilité uniformé- 
ment égale à celle du nerf sciatique. Le fait est exact, mais il 
n'en faut pas conclure ainsi que le fait M. Schiff que le mou- 
vement produit est par cela même de nature sensitivo-motrice, 
car rien n'autorise à supposer qu'une excitation centrifuge 
chemine avec la même rapidité dans les centres nerveux que 
dans les nerfs périphériques. Nos expériences démontrent 
même, ainsi qu'on va le voir, qu'il en est tout autrement. 

Nous avons déjà dit que la valeur du retard de la contrac- 
tion musculaire sur l'excitation cérébrale n'est pas constante. 
Il importe avant tout de rechercher qu^elles sont les conditions 
qui peuvent la faire varier. 



* Schiff, Lezioni di ûsiologîâ sperimentâH dtJ sisteaa nervoso enoefêlieo. 
Seconda edizione^ Fironze, 1873, p. 535. 
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A. — La plus importante de toutes, c'est la distance qui sé- 
pare le muscle exploré du centre cortical excité. Plus ce muscle 
est éloigné du cerveau, pins le retard est considérable et vice 
versa. Si, sur un même animal, un chien de forte taille par 
exemple, on excite successivement les centres corticaux pour 
les muscles de l'oreille, pour les muscles du membre antérieur 
et pour les muscles du membre postérieur, on voit que, toutes 
choses étant égales d'ailleurs, les muscles de l'oreille réagis- 
sent plus vite que les muscles du membre antérieur et que les 
musdes du membre antérieur réagissent plus vite que ceux 
du membre postérieur. Les diflërences sont relativement 
considérables. Ainsi, pour citer des chiffres précis, nous trou- 
vons dans une expérience de ce genre les résultats suivants : 

Muscles de l'oreille, R = 0",03 

Muscles extenseurs du poignet, R^ 0",05 
Muscles fléchisseurs du pied, R =: 0",11 

La valeur absolue des retards varie quand on opère sur des 




RAlard compara du mouvemeot dons le membre antérieur A, et dans le m«m- 
bre postérieur P, sur l'excitation simulUmée des centres corticaux pour 
ehscan des deux membres. 

animaux différents, mais les rapports des nombres entre eux 
restent le& mêmes : toi^ours les muscles les plus rapprochés 
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du cerveau réagissent les premiers et les muscles les plus 
éloignés réagissent les derniers. 

Pour entourer cette conclusion de garanties plus certaines, 
au lieu d'exciter successivement les différents centres corti-. 
eaux d'un même animal, nous avons excité simultanément 
une surface assez large de la zone motrice afin d'obtenir par 
une excitation unique et identique des mouvements des deux 
membres antérieur et postérieur. 

Dans une autre série d'expériences, nous lancions à la fois 
l'excitation dans les deux centres corticaux, pour le membre 
antérieur et pour le membre postérieur, à Taide d'électrodes 
dédoublées. Dans tous les cas, le retard était sensiblement 
plus grand pour les muscles du membre postérieur que pour 
ceux du membre antérieur. 

La figure 11 est la reproduction d'un tracé provenant de 
Tune de ces expériences dans lesquelles les centres corticaux 
pour les deux membres d'un même côté ont été simultanément 
excités. 

Ajoutons, enfin, que ces expériences ont été contrôlées 
récemment par M. de Varigny sur des chiens chloralisés et 
que les résultats de ses expériences confirment pleinement 
ce que nous avions avancé dès 1877. Voici quelques chiffres 
empruntés aux expériences de M. de Varigny (loc. cit.). 

Sur un jeune chien terrier (Exp. XXVI, p. 135)^ la valeur 
des retards, évaluée en centièmes de secondes, était : 





■IBBU ARIÉUIVft. 




l'* Excitation 

a« » 


8,1 

6,1 
6,0 

6,0 


11,0 
11.0 
lfl,S 
41,0 
11,1 


3« 9 


4« 9 


5» » 


. 



Sur un chien plus petit (Exp. XXVII), la différence entre 
les retards du membre antérieur et ceux du membre posté- 
rieur était moins considérable. Dans d'autres séries d'explora- 
tions sur le même animal, on obtint : 



TAU4aiU. 
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l'c Excitation 
4« * 
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5,0 
5,0 
6.2 
6,a 



MEHBKB POSTiKIBCI. 



î,0 

7.0 
8,0 
7,5 
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1r* excitation 

^ » 

ja „ 


4,7 
6,0 
8,0 
6,0 


0,0 

8,0 

10,0 

10,0 

10,0 


4« » 


5« » 



La différence des retards observés dans les conditions que 
nous venons d^indiquer, entre le moment où les muscles des 
membres antérieurs et ceux des membres postérieurs entrent 
en contraction, ne peut être expliquée que par la différence 
de longueur du trajet que parcourt Texcitation pour arriver 
du cerveau au renflement cervico-brachial de la moelle, d'une 
part, du cerveau au renflement lombaire de la moelle, d'autre 
part. Car si nous décomposons en ses éléments constitutifs 
le retard total révélé par Tinscription chronographique pour 
le membre antérieur et pour le membre postérieur, nous 
voyons que tous ces éléments sont sensiblement égaux pour 
les deux membres, sauf la longueur variable du trajet intra* 
médullaire de l'excitation. Ce retard total se compose, en 
effet : 



POUR LE MEMBRE ANTERIEUR, 

1* Du temps perdu dans les 
appareils par la transmission 
à travers les tubes qui relient 
les tambours et par le soulè- 
vement du levier. 

^ Du temps perdu du mus- 
cle lui-même. 



POUR LE MEMBRE POSTERIEUR. 

1"* Du temps perdu dans les 
appareils par la transmission 
à travers les tubes qui relient 
les tambours et par le soulè- 
vement du levier. 

^ Du temps perdu du mus- 
cle lui-même. 
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S' Du temps perdu parla 
transmission de Texcitation à 
travers les nerfs périphériques 
(du renflement cervico-bra- 
chial aux muscles extenseurs 
du poignet, soit 0-,25 à 0-,30 
environ). 

4'' Du temps perdu par l'ex- 
citation pendant son trcget 
dans les centres nerveux (de 
Técorce au renflement cervico- 
brachial , soit 0",aO à 0-,25 
environ). 



9" Du temps perdu par la 
transmission de Texcitation à 
travers les nerfis périphériques 
(du renflement lombaire aux 
muscles fléchisseurs du pied, 
soit 0-,25 à 0^,30 environ). 

4"* Du temps perdu par Tex- 
citation pendant le trajet dans 
les centres nerveux(derécorce 
au renflement lombaire, soit 
,60 à 0»,70 environ). 



Donc, si dans notre expérience citée plus haut, Texcitation a 
employé 0",05 pour arriver de Técorce aux muscles de 
lavant-bras, et 0",11 pour arriver aux muscles de la jambe, 
c*est qu'elle a perdu un temps égal à la difiërence entre 
ces deux chiffres, soit 0",06y pendant son trsget intra-médul- 
laire, ou, pour être plus précis, pendant son trsget à Tinté- 
rieur du segment de moelle qui sépare les origines du nerf 
radial de celles du nerf sciatique. 

B. — Chez un même animal, pour une même distance entre 
le cerveau excité et le muscle exploré, la valeur du retard ne 
varie pas régulièrement avec Tintensité des excitations em- 
ployées, pourvu que les expériences soient faites de façon à 
ne pas apporter des modifications pi*ofondes à l'excitabilité 
cérébrale, soit en prolongeant longtemps les explorations, soit 
en employant des courants extrêmement intenses, soit enfin 
en opérant sur des animaux morphinisés ou chloralisés. 
MM. Bubnoff et Heidenhain (loc. cit.) ont contesté Texacti- 
tude de cette proposition. Ils pensent que la valeur du temps 
perdu est inversement proportionnelle à l'intensité de Texci- 
tation. c L'ensemble de nos résultats, disent-ils, ne laisse 
aucun doute à ce siget, à savoir que la durée du temp$ de 
réaction (temps perdu) varie dans de certaines limites en sens 
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inverse de Tintensité de Texcitation, c'est-à-dire que celle-ci 
diminue si celle-là augmente, et réciproquement. » 

A l'appui de leur opinion, ces physiologistes ont rapporté 
plusieurs séries d'expériences dans lesquelles le temps perdu 
diminue, en effet, à mesure que l'excitation devient plus in- 
tense. Nous croyons même devoir reproduire les chiffres 
cités par eux à ce sujet. 

Chien de taille moyenne ; injection de Q^^\2 de cblorby- 
drale de morphine. Pile de 12 petits éléments Grove, 
Excitations isolées^ séparées les unes des autres par des 
intervalles de plusieurs secondes. 
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M. deVarigny a repris, sur des chiens chloralisés, les ex- 
périences faites par MM. Bubnoff et Heidenhain sur des 
chiens morphinisés, et il est arrivé à des résultats dont l'en- 
sembleconcorde avec ceux indiqués parlesauteurs allemands. 

Depuis que nous avons eu connaissance de ces divers tra- 
vaux, nous n'avons pas fait d'expériences nouvelles dans le 
but d'étudier les rapports de la durée du temps perdu avec 
l'intensité des excitations et l'amplitude des réactions muscu- 
laires. Mais en relisant nos anciens tracés et les détails de 
nos expériences, nous avons trouvé un grand nombre de do- 
cuments qui ne nous permettent pas de modifier les opinions 
que nous avons exprimées jadis à ce sujet. 



Les tracés reprodnîts dans la figure 12 proviennent d'ex- 
périences pratiquées en 1877 sur un cHieo. L'excîlatioa, 
d'intensité variable, était lancée sur le centre moteur cor* 
tical des muscles de l'oreille. 11 est Tacile de voir que, bien 
que l'intensité de l'excitation et l'amplitude de la secousse 
musculaire soient fort inégales, le temps perdu est exac- 
tement ou presque exactement le même. Nous sommes con- 
vaincus que la différence des résultats oblenas par nous 
et de ceux indiqués par MM. Bubnoffel Heidenh^ et par 
M. de Varigny, tient à ce que ces auteurs ont expérimenté sur 




É^ilG des reUrds pour 
ri^iclioD^ d'amplitude 
forte. 



ji excitations d'iatentîié dilTérenla et aainaa 4^ 
, dirTérente. La premii'rs axciUlioa est la pl«a 



des animaux narcotinisés par la morphine ou par le chloral, 
tandis que nous avons fait nos recherches sur des animaux 
non anesthésiés et en ayant toujours soin de laisser un 
temps relativement long (plusieurs minutes) entre les di- 
verses explorations. 

C. — La valeur du temps perduvarie sensiblement avec le 
degré d'excitabilité des centres nen-eux. Des excitations lé- 
gères, rt'pétées à de courts inter\-alles, augmentent cette exci- 
tabilité. Des excitations énergiques, surtout loi^u'elles sont 
suivies de l'explosion d'accès épileptoïdes, la diminuent ou 
même l'abolissent temporairement. Il y a là une cause d'er- 
reurs difficile à éviter complètement, mais dont il faut 
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absolument tenir compte dans Tappréciation des résultats 
expérimentaux. 

Certaines intoxications modifient aussi profondément Fex- 
citabilité cérébrale. La strychnine l'exagère, de fortes doses 
de chloralou de morphine Taffaiblissent. Dans ces conditions, 
la valeur des retards augmente ou diminue parallèlement 
aux variations de Texcitabilité des centres nerveux. Dans 
une expérience du 1" décembre 1877, sur un chien strych- 
nisé nous relevons les chiffires suivants : avant la strychni- 
sation, le temps perdu pour les muscles extenseurs des doigts 
était de 0",075 : deux minutes après Tinjection sous la peau 
de la cuisse, de {F,004 de chlorhydrate de strychnine, 
la même excitation donnait une secousse musculaire beau- 
coup plus ample, avec un retard de 0",05; cinq minutes plus 
tard, une nouvelle excitation produisait la contraction du 
muscle avec un retard de 0',03 seulement. 

Des effets inverses se produisent quand les .animaux en 
expérience ont été fortement chloralisés ou morphinisés. 
MM. Bubnoff et Heidenhain Tont observé dans un grand 
nombre d'expériences. Dans un cas cité par eux, la valeur 
du temps perdu atteignait le chiffre extraordinaire de 17 se- 
condes. 

En résumé, la durée du retard de la contraction mus- 
culaire sur l'excitation cérébrale ne peut être représentée par 
un chiffre absolu. Elle varie d'un animal à l'autre, et, chez un 
même animal, elle n'est pas uniforme dans toutes les explora- 
tions. Ordinairement, la durée de ce retard est représentée par 
plusieurs centièmes de seconde. Les conditions principales 
qui font varier sa valeur sont la distance qui sépare le mus- 
cle exploré du centre cortical excité et le degré d'excitabilité 
des centres nerveux. On peut dire d'une façon générale que 
la durée du temps perdu est directement proportionnelle à 
la longueur du trajet parcouru par les excitations et inver- 
sement proportionnelle au degré d'excitabilité des centres 
nerveux. 



g 3. — Des mouvements bilatéraux provoqués pêr Fexci- 
talion d'un seul centre cortical. 

Quand on cxcile simullanémont, avec dos cournhls d'égale 
intensité, les deux centres corticaux homologues, on obtient 
dans les muscles correspondants aux centres excités des mou- 
vements sensiblement idcnliqucs. Si, par exemple, à l'aide 
d'électrodes dédoublées, on lance une secousse d'induction 




Retard idcolique des mouvotncols des doux membres antérieure dont les cod- 
tres earlîcsux Hont excîK'S simultanément avec de» élcetrodM blflirqiiiaa 
Scbjma E). Ag, mouTement du mombn aoUrisur gaocb»; Ad, mouvennit 
du loembre anUrieur droîl. R, exeitatiaa commuQe. F, relard ideolique, 
égale 5/100". 

dans les deux centres corticaux droit et gauche pour les 
membres antérieurs, les muscles de ces deux membres don- 
oeroDt des l'éactions synchrone et d'amplitude sensible- 
ment égale {ûg. IS). C'est là un phénomène prévu, logique, 
et les résultats de cette expérience n'ont rien qui soit de na- 
ture à étonner. 

Il n'en est pas de même pour les mouvements bilatéraux 
provoqués par l'excitation d'un seul hémisphère cérébral. 
Leur étude présente un grand intérêt, et, comme elle peut 
conduire â l'interprétation de certains faits physiologiques et 



pathologiques encore fort obscui-s, nous proyons devoir en- 
trer dans quelques tlévcloppements pour faire connaître lem-s 
caractères myographiques et leur mode de production. 




Fif. 11. 
Dim'nutioa pfogressivo des retards eous l'ioflaBnce d'une etrychnl! 



dér*e. On voit le retard des rénclioDS musculaires paBs. 

dfl 7 à 5 et * 3 cenliPmes do seconde, dans les spécimens [, [I, Il[. 

Les mouvements provoqués par l'excilation électrique de 
la zone motrice corticale ne restent pas nécessairement limités 



aux muscles du côté opposé du corps. Souvent, par l'excita- 
tion isolée d'un seul centre cortical, on provoque des con- 
tractions musculaires siégeant à la fois dans les groupes mus- 
culaires dépendant du centre excité et dans les groupes 
muscuhiires symétriques. Kn nsissanl, par i')iciii|ilc, sur le 
centre coi'licol pour le moraim: luilérirurdroil.nn |. ml obtenir 
des mouvenieiils, nou seulement dans le m'.'inlire auléiieur 
droit, mais encore dan.'* le meinlirennlêrieur finuclie, etnième 




.iik'riuUTiIroIl . [.ts pfi-ltaUons cd 
l rbii>Ie4, k mcmlira rmlerieiir fniiclie {Mg) ne 
réagit pne ; Unitl^ qur; In inonilirc antr>rl«iir ilroll iMd) donn'' ilrs réactionii 



dans les quatre membres. Cotte dissémination de l'excilation 
80 produit surtout avec dos courant* intenses : ilio/. les ani- 
maux très cxoilabk's elle [leut aussi se produire avec des cou- 
rants relativement faibles. M. Hltzig a obsei^i-, le premier, 
ces contractions bilalorales, Ruccédant h descxcilations uni- 
latérales du cepN'eau. Dans son premier mémoire, il fait re- 
marquer que les couronls faibles localisent leurs elfets sur les 
muscles du côté opposé du corps et que dos courants plus 
forts agissent à la fois sur les musrles du ciitc ojiposé et sur 
ceux du L'ûlé correspondant. Il o'il fitcilc d'obsprvcr et même 
d'inscrire les mouvements bilatéraux provoqués par l'excita- 
tion d'un seul centre cortical. Les figures 15 et 16 en mon- 
trent les caractères. Dans la première, les courants excita- 
teurs sont très faibles (à peine sensibles à la langue), ils sont 
lancés dans le centre cortical pour le membre antérieur droit 
(hémisphère gauche) et les muscles du membre antérieur 



droit réagissent seuls. En augmentant l'intensité des cou- 
rants, on obtient le tracé reproduit dans la figure 16, dans 
lequel les muscles des deux membres antérieurs se contrac- 
tent à chaque excitation. On peut cependant voir sur c^ette 
ligure que les mouvements du membre antérieur gauche sont 




Excitations corlicsles du centre du membre anif rieur droil (i: 10) . Les muiclcs 
du membre aolérieur droit (Md| rêagiasant énsi^iquemenl. Ceux du membre 
■atérieur gauche (Mg) rAagisMnt aussi, les axcitalioaf ilaol plus forte* que 
dans le cai de la figure 15. 

moins amples que ceux du membre homologue du côté droit. 
De plus, si on prend les tracés avec une vitesse de rotation 
plus grande du cylindre enregistreur, en y joignent les ins- 
criptions chronographiques nécessaires pour la mesure des 
retards, on reconnaît que les deux mouvements ne sont pas 
synchrones. Les muscles du côté droit (dépendant du centre 
excité) se contractent plus tôt que ceux du côté correspon- 
dant à l'excitation. Dans )e tracé de la figure 17, le retard 
est de 0",050 pour le membre antérieur droit et de 0",065 
pour le membre antérieur gauche. 

Plusieurs hypothèses peuventêtre mises en avant pourex- 
plîquer cette transmission d'un côté à l'autre, des mouve- 
ments provoqués par l'excitation unilatérale du cer\'eau. 

\' On peut supposer que le mou\cmetit associé est le ré- 
sultat de l'ébi-anleinent mécanique causé par la contraction 
brusque des muscles dont les centres corticaux ont été exci- 



tés. Mais cette hypothèse doit dire repousséc, car l'expérience 
démontre que la section des nerfs des membres qui sont le 
siège des mouvements associés supprime ces mouvements 
d'une façon absolue, bien qu'elle ne modifie en rien les con- 
ditions mécnniques de l'expérience. 

■2"Una(lmol^'éiii'i'alenii;iil ([iic l'arlinn df^ihémisplirrcscrir- 
lirHux est croisée, c'eat-ii-diitJ quo rjuimisphére cérébrnl (huit 
pR^siilo aux mouvomonta du rdià (j;nuche du corps et técipru- 




Mouvsmenls tueeessits det membres >nlérieur droit (Ad) «t inl^rieur gauoli» 
(Agi, quand on eieile seul le centre corlicnl du membre anlérieur droîl. L« 
Ktard R, des muscles commandés par le centru excilé esl de lO/SUO"; celui 
des musclen siluès du mûme côl<' que lo centra excilc esl de 13/100". 

qucmcnl. Miiis on suit aussi quo ronlroci-oiscmeiit du fai.scoau 
pyramidal (chez l'homme du moins) est souvent incomplet et 
que, dans ces cas, une partie des fibres parlant d'un hémi- 
sphère cérébral, passe dans le cordon latéral du côté opposé 
de la moelle (faisceau pyramidal croisé), tandis que l'autre 
partie se prolonge dans le faisceau latéral du cflté correspon- 
dant (faisceau pyramidal diivct). Si cotio donnée anatomique 
était exacte chez le chien comme elle l'est chez l'homme, il 
semblerait donc tout natui-el d'expliquer les contractions bi- 
latérales provoquées par l'excitation d'un seul centre cortical, 
en supposant que le.s excitations parlant de la zone motrice 
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corticale se propagent à la fois du côté opposé du corps en 
suivant les fibres du faisceau pyramidal croisé, et du côté 
correspondant en suivant les libres du faisceau pyramidal 
direct. Cette explication, séduisante à première vue, ne 
nous parait cependant pas devoir être acceptée, et cela pour 
deux misons. La première, c'est que, dans la grande ma- 
jorité des cas, chez le chien, les dégénérations secondaires 
consécutives aux lésions unilatérales du cerveau sont exac- 
tement limitées au cordon latéral du côté opposé de la 
moelle \ ce qui prouve que chez cet animal Tentrecroise- 
ment des fibres motrices est complet. La seconde raison, c*est 
que cette hypothèse ne rend pas compte de la différence, 
relativement considérable, des retards observés dans les 
muscles du membre dépendant du centre excité et dans 
ceux du côté opposé. Cette différence démontre que le mé- 
canisme de la transmission ne se fait pas de la même façon 
pour les deux côtés. Il faut donc chercher ailleurs la cause 
des mouvements bilatéraux produits par Tcxcitation d'un seul 
hémisphère cérébral. 

3"* La troisième hypothèse qui se présente c'est que l'ex- 
citation d*un hémisphère se transmet à la fois, d'une part aux 
muscles du côté opposé par rinlermédiaire du faisceau pyra- 
midal croisé, d'autre part aux muscles du côté correspondant, 
par suite du passage de l'excitation à travers les commissures 
inter - hémisphériques jusqu'aux centres corticaux homo- 
logues et aux fibres du faisceau pyramidal qui s'en détachent. 
Pour préciser notre pensée, il pourrait se faire que l'excita- 
tion lancée sur l'hémisphère droit dans le centre cortical 
pour le membre antérieur gauche, se transmit, d'une part, 
au faisceau pyramidal sous-jacent, et, par son intermédiaire, 
aux muscles du membre antérieur gauche, et que, d'autre 

* Quelqu^roië les ilégéncralions secondaires de la moelle, succédant aux lé- 
sions expérimentales du cerveau chez le chien, sont bilatérales, bien que les 
lésions provocatrices aient été limitées à un seul hémisphère. Nous avons 
observé un cas de ce genre en 1880 (Des dégéaératioos seeoadaires de la 
moelle épinihre cousiicutives à l'ablation du gyrus sigmoïde chez le chiea. 
Progrès médical^ 1880. p. 145, exp. 2 . MM. Binswanger et Moeli ont ren- 
contré des cas analogues. (Zur Frage det* secundaren Degeneration. Nearol, 
Ceottêfbl,, iBûiier 1883, p. 9). Mais ce sont là des faits exceptionnels. 
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part, elle allât agir, en suivant les commissures inter-hé- 
misphériques sur le centre cortical homologue de l'hémisphère 
droit ; celui-ci réagirait à son tour sur le faisceau blanc sous- 
jacent, et, par son intermédiaire, sur les muscles du membre 
antérieur droit. La différence des retards pourrait ainsi 
s'expliquer par la longueur différente des trajets suivis par 
Fexcitation. 

Cette hypothèse n*est pas confirmée par les expériences. Il 
est clair, en effet, que si elle était exacte, la section longitudi- 
nale du corps calleux ou la destruction des centres corticaux 
du côté opposé à l'excitation unilatérale, devrait supprimer les 
mouvements dans les membres qui ne dépendent pas des 
centres excités. Or, il n'en est rien : les mouvements bila- 
téraux se produisent .encore après la section du corps cal- 
leux et des autres commissures inter-hémisphériques. Ils ne 
sont pas abolis par la destruction préalable de la zone mo- 
trice du côté opposé à l'excitation. Ils persistent après la sec- 
tion longitudinale de la protubérance sur la ligne médiane 
dans le sens antéro-postérieur. 

Si l'association des mouvements bilatéraux ne se fait ni dans 
les hémisphères cérébraux, ni dans la protubérance, il devient 
évident qu'elle se produit dans la moelle épinière. Nous n'a- 
vons pas fait, pour le démontrer, d'expériences directes, la 
conclusion nous paraissant se dégager clairement des expé- 
riences indirectes que nous avons rapportées plus haut. Il n'y 
a, du reste, dans cette transmission des excitations motrices, 
d'un côté à l'autro de la moelle, rien qui doive surprendre. 
On sait que les excitations centripètes se comportent de la 
même façon. On sait même que le temps perdu des réactions 
réflexes est notablement exagéré quand ces réactions se pro- 
duisent du côté opposé à l'excitation sensitive provocatrice. 

g 4. — Des convulsions épileptiformes consécutives 

aux excitations corticales. 

A la suite des excitations corticales, on observe très sou- 
vent des convulsions épileptiformes partielles ou généralisées, 
dont nous avons étudié les caractères dans un travail publié 
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Tan dernier dans ce recueil * . Nous les rappelons ici unique- 
ment pour marquer leur place dans Thistoire de Texcitabilité 
de la zone motrice corticale, renvoyant, pour les détails, à 
notre mémoire. 

g 5. — De la valeur de rexcitation minima efficace, et des 
variations de cette valeur à l'état physiologique et dans 
quelques conditions expérimentales. 

Les excitations électriques très faibles, appliquées sur le 
cerveau, ne déterminent aucune réaction motrice. La con- 
traction musculaire provoquée ne commence à so produireque 
lorsque Tintensité de Texcitation a atteint un certain degré 
minimum. Il serait fort intéressant de pouvoir déterminer 
d'une manière absolue la valeur de rexcitation minima néces- 
saire pour donner lieu à des réactions musculaires, et fort 
avantageux de pouvoir Texprimer par un chiffre invariable. 
Malheuœusement cela est impossible. La valeur du courant 
minimum efficace varie en effet selon les dispositions indivi- 
duelles de ranimai en expérience, selon son âge, sa race, son 
excitabilité nerveuse générale, selon qu*il a été soumis ou non 
à Taction des agents anesthésiques, selon que son cerveau a 
subi ou non des excitations antérieures, etc., etc. 

Nous pourrions répéter ici ce que nous avons dit, dans un 
des paragraphes précédents, à propos de Tévaluation de la 
durée des retards. Dans les deux cas, on ferait un travail sté- 
rile en cherchant à établir sur des moyennes des chiffres qui 
n*auraient qu'une fausse apparence de précision. L'important 
est de connaître les variations physiologiques ou accidentelles 
qui peuvent se produire et de déterminer les lois de leur 
production. C'est ce que nous allons essayer de faire dans les 
pages suivantes : 

1* Le degré d'excitabilité de la zone motrice corticale ou, 
pour employer une expression qui ne préjuge rien, le degré 



* François-Franuk el A. Pitres, Recherches expérimeniales et critiques 
sur lûs convulsions épilepti formes d'origine corticale. Archives do physiolo- 
gie, 188S. 
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de réaclivité cortico-musculaire, est variable d'un animal à 
Tautre, même quand la comparaison esl limitée à des animaux 
de la même espèce. Chez tel chien, [)ar exemple, on provoquera 
des mouvements par Texcitalion de la zone motrice avec des 
courants à peine sensibles à la langue, tandis que chez un 
autœ, pour obtenir une contraction appréciable, en agissant 
sur le même centre cortical, il faudra employer un courant 
notablement plus énergique. L*àge\ la race, le caractère des 
animaux ont vraisemblablement une influence sur Texcitabi- 
lité des centres nerveux, et, par conséquent, sur la réactivité 
cérébro-musculaire. En général, les chiens jeunes, turbulents, 
de race fine, vifs, alertes, ont les réactions cortico-muscu- 
laircs plus vives et plus faciles que les chiens vieux, tran* 
quilles et de race commune. Mais il faut avouer qu6 ce n*est 
pas là une règle absolue, et qu'on rencontre souvent dai\s la 
pratique expérimentale des sujets qui y font exception. 

â^ Chez un même animal, la valeur du courant minimum 
efficace n*est pas toujours égale dans les points symétriques 
des deux hémisphères, c'est-à-dire que si Ton découvre dans 
une égale étendue les deux hémisphères cérébraux d'un chien 
et qu'on porte successivement des excitations d'intensité gra- 
duellement croissante sur des régions de l'écoroe aussi exac- 
tement symétriques que possible, les réactions musculaires 
ne se produisent pas toujours sous l'influence d'un même 
courant du côté droit et du côté gauche. 

Dans quatre expériences que nous avons faites dans le but 
spécial de juger cette question de la réactivilé comparée des 
deux hémisphères, nous avons constaté que, deux fois, les 
hémisphères droit et gauche répondaient à la même excitation 
minima; une fois l'hémisphère droit était plus excitable que 
le gauche, et une fois l'hémisphère gauche était plus excitable 
que le droit. Dans ces derniers cas, les différences se mesu- 
raient par une variation de i centimètre à 1 centimètre et demi 
dans l'écartement de la bobine induite. 



n esl à peine besoin do rappeler que, chez les animaux nouveau->aé8, des 
excitations infime 1res inlooscs des circonvolutions cérelirales ne provoquent 
aucune réaction motrice (Soltmann, Tarchanofk, etc.)- 
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La commission américaine ' nommée en 1875 par la Société 
de médecine de New-York pour contrôler les expériences de 
MM- Hiizig et Ferrier, a observé quelquefois des difîérences 
notables dans la valeur de Texcitation minima efficace pour 
les deux hémisphères, et elle suppose que cela pourrait bien 
tenir aux différences morphologiques des sillons et des circon- 
volutions qui ne sont pas toujours identiquement symétriques 
sur les deux hémisphères. Le fait anatomique signalé par la 
commission américaine est parfaitement exact. Il y a souvent 
une asymétrie évidente dans les dispositions des sillons et des 
plis cérébraux secondaires d*un côté à Tautre. Mais nous 
croyons que cela ne suffit pas à expliquer les différences que 
révèle rexpérimentation dans le degré de réactivité des deux 
hémisphères. 

3* Sur un même hémisphère, les difTérents centres moteurs 
corticaux ne répondent en général pas à la même excitation 
minima. Si on applique successivement les électrodes sur plu- 
sieurs points de la zone motrice, en recouvrant peu à peu la 
bobine inductrice de la bobine induite, il arrive un moment 
où Texcilation est suffisante pour agir sur un centre, tandis 
qu'elle reste inefficace quand elle est appliquée sur les centres 
voisins. Le plus souvent, chez le chien, c'est l'excitation du 
centre pour le membre antérieur qui provoque les premières 
réactions appréciables. 

MM. Luciani el Tamburini* ont observé, avant nous, le 
même fait et l'ont très explicitement décrit : 

« Nous pouvons, disent-ils, conclure de l'ensemble de nos 
expériences que les divers centres jouissent d'un degré inégal 
d*excitabilité car on observe clairement qu'un môme courant 
minimum n'est pas capable de provoquer dans tous une réac- 
tion lorsqu'on l'applique à chacun d'eux. Ainsi nous avons 
généralement observé que le degré minimum du courant qui 

' Motor oentres in the cérébral convolulioDS. Report of Ihe commission of ihe 
New- York Society. New York médical Journal, 1875. 

* Luciani et Tahbubini, Ricerche sperimcnlali sulle funzioni del cervelio. 
Centri psico-moLori corticali. Rivista sperimentale di rrenialria e di medicina 
légale, aimolV, 1S78. 
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produit une réaction dans les centres pour les membres ne 
suffit pas à la produire dans les centres pour la tête et le cou, 
mais qu'il est nécessaire pour mettre ces derniers en activité 
d'employer un degré supérieur du courant » (p. 224). 

4"* Sur un même animal, dans le cours d une même expé» 
rience, la valeur du courant minimum efficace peut varier 
d'un instant à l'autre dans des proportions très notables et 
sous diverses influences. 

a. — Des excitations antérieures légères, alors même 
qu'elles sont inefficaces au point de vue moteur, aug- 
mentent la réactivité des centres nerveux. Si, par exemple, 
la zone motrice d'un chien étant mise à nu, on recherche 
par des excitations d'intensité graduellement croissante, le 
courant minimum capable de produire une réaction, il ar- 
rive un moment où on obtient une contraction musculaire 
nette quand les bobines sont à une distance déterminée x. 
Cela étant constaté, si on laisse reposer l'animal pendant 
quelques minutes et si on recommence l'expérience en em- 
ployant d'emblée le courant x, on est surpris de constater 
que ce courant est inefficace : il faut en augmenter l'in- 
tensité pour produire une contraction appréciable. Cependant 
ce courant x redeviendra efficace quand le cerveau aura été 
soumis à quelques excitations répétées à de courts intervalles. 

b. — Les excitations énergiques et prolongées ont quel- 
quefois un efîet tout différent : elles épuisent la réactivité 
cortico-musculaire. Nous avons précédemment signalé les 
résultats des excitations tétanisantes soutenues. Nous avons 
vu que quand on lance dans un centre cortical, une série de 
décharges d'induction fréquentes, on provoque tout d'abord un 
tétanos fusionné dans les muscles dépendant du centre excité, 
mais que, après quelques secondes, ou bien il survient une 
attaque épileptiforme, ou bien les muscles reviennent gra- 
duellement à leur état de repos et Unissent par rester tout 
à fait relâchés, bien que le courant excitateur continue à 
traverser le centre cortical. 

En d'autres termes, une excitation, suffisante au début pour 
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provoquer une réaction musculaire violente, devient inefficace, 
par le fait seul de sa continuité. Des excitations non téta- 
nisantes, mais répétées souvent et à de coiu*ts intervalles, peu- 
vent avoir le même effet. 

c. — Les convulsions violentes agissent souvent de la 
même manière. Elles diminuent ou abolissent pendant un 
temps plus ou moins long la réactivité cortico-musculaire. 

Nous avons montré dans notre mémoire sur les convulsions 
épileptiformes d'origine corticale que consécutivement aux 
accès épileptoïdes provoqués, on pouvait observer un épuise- 
ment temporaire de celte réactivité. Dans Tintoxication 
strychnique les crises convulsives sont séparées par des in- 
tervalles de résolution générale pendant lesquels les excita- 
tions les plus violentes de la zone motrice restent inefTicaces. 
M. Danillo a constaté aussi un affaiblissement considérable 
de la réactivité cérébro-musculaire pendant la phase de ré- 
solution dans Tintoxication par Tessence d*absinthe. 

d. — Les impressions sensitives violentes, les douleurs 
vives peuvent provoquer également une diminution notable 
dans la réactivité des centres nerveux. Ce fait a une assez 
grande importance dans Tinterprétation de certains phéno- 
mènes pathologiques pour que nous croyons devoir citer une 
des expériences dans lesquelles nous l'avons obser\'é. 

Le 27 décembre 1877, nous découvrons par le procédé habituel lo 
gyrus sygmoîde gauche d'un chien boule-terrier adulte, très vigoureux. 
L'opération, faite sans anesthésie préalable, a lieu sans aucun accident: 
la dure mère est incisée et les circonvolutions motrices sont mises à 
découvert sans qu'il y ait d*hémort'agie. Après avoir laisst^ reposer 
l'animal pendant un quart d'heure environ, nous excitons le tiers 
externe de la circonvolution marginale postérieure et nous constatons 
que le courant minimum capable de provoquer un mouvement net dans 
le membre antérieur droit correspond au chiffre cinq du charriot de 
Gaiffe, grand modèle. 

Un fragment osseux nous gênait dans les explorations que uousvouiions 
pratiquer. Nous le coupons avec le tranche-net et après l'avoir enlevé 
nous excisons un lambeau de dure mère très sensible qui était placé 
au-dessous de lui. 
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Cette petite opération complémentaire parait causer de vives dou- 
leurs à ranimai qui se défend et retire brusquement la tôte chaque fois 
que la dure mère est saisie entre les mors de la pince ou entre les bran- 
ches des ciseaux. Aussitôt après, rien n'ayant été changé dans les ap- 
pareils excitateurs, nous appliquons de nouveau les ëleetrodes sur la 
région corticale sur laquelle avaient porté les premières excitations. 
Mais cette fois il ne se produit aucun mouvement. 

Nous laissons alors reposer Tanimal pendant dix minutes. Après ce 
repos, et dès la première excitation (la bobine induite étant toujours 
à la môme distnnce) nous obtenons des mouvements très nets dans le 
membre antérieur droit. 

Ces mouvements étaient identiques pour la forme et pour Tamplttude 
avec ceux qui se produisaient tout a fait au début de l'expérience avec 
la même excitation. 

II nous paraît ressortir de cette expérience et de plusieurs 
autres semblables dans lesquelles la douleur, au lieu d'être 
provoquée par l'excision de la dure mère, a été produite par 
des pincements énergiques de la peau ou des nerfs sensilifs, 
qu'une excitation électrique d'une intensité déterminée, ca- 
pable de produire une réaction musculaire lorsqu'on l'applique 
sur la zone motrice corticale, peut cesser temporairement 
d'être efficace par le fait seul que l'animal en expérience a 
ressenti une vive sensation douloureuse dans l'intervalle des 
deux explorations. En d'autres mots, les sensations doulou- 
reuses violentes diminuent la réactivité cortico-musculaire, 
MM. Bubnoff et Heidenhain ont signalé quelques faits qui 
confirment cette règle. Lorsque sur un chien, chez lequel 
ils avaient noté avec soin la durée du temps perdu et l'ampli- 
tude de la réaction musculaire pour une excitation détermi- 
née, ils venaient à couper le nerf sciatique ou à pincer la peau 
de l'abdomen, ils observaient aussitôt après, une diminution 
dans l'amplitude des contractions musculaires provoquées par 
la même excitation et un retard plus grand dans leur appa- 
rition. 

e. — MM. Bubnoff et Heidenhain ont signalé, en outre,un 
fait qui nous avait complètement échappé et que nous croyons 
devoir indiquer ici, bien qu'il ail été observé sur des animaux 
morphines. Avec un courant inefficace par lui-même on peut 
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obtenir une réaction motrice très forte, si un instant avant 
Tapplicaiion de ce courant sur les appareils cérébraux, la peau 
de certaines parties du corps a été légèrement efllcurée. 11 
faut, pour que Texpérience réussisse bien, que le^ animaux 
soient amenés à ce degré de morphinisalion dans lequel se 
produit un sommeil profond et tranquille sans abolition com- 
plète cependant des fonctions cérébrales. Alors un courant 
léger, inférieur au courant minimum nécessaire pour provo- 
quer une réaction musculaire devient efficace si, avant de le 
lancer dans Técorce, on passe légèrement la main sur la peau 
qui recouvre les muscles actionnés par le centre cortical 
excité. L'hyperexcitabilité provoquée artificiellement par ce 
simple effleurement de la peau ne persiste que quelques se- 
condes, mais on peut la reproduire plusieurs fois de suite. Ce 
phénomène serait, d'après MM.BubnofT et Heidenhain, d'une 
observation facile. 

5"" Diverses influences, agissant localement sur la zone mo- 
trice corticale peuvent faire varier la réactivité cortico-mé- 
duUaire. 

a. — L'inflammation légère des circonvolutions, est accom- 
pagnée, à un certain moment de son évolution, d'une hyper- 
réactivité considérable. Les courants les plus légers déterminent 
alors des réactions musculaires d'une grande intensité. Le 
simple attouchement du cerveau avec une éponge ou un frag- 
ment d'amadou nous a sufli pour provoquer des convulsions 
épileptiformes. Mais, cette période dui-e en génértd peu de 
temps et lorsque l'inflammation devient plus intense, la ré- 
activité de l'écorce diminue et disparait même totalement. 

h. — L'application directe sur la zone motrice décompresses 
imbibées d'alcool, de glycérinei de solutions acides ou alca- 
lines non caustiques, ne nous a pas paru modifier d'une façon 
notable la réactivité cortico-musculaire. Après l'application de 
ces substances sur la zone motrice, le courant minimum efB' 
cace était sensiblement le même qu'avant et les attaques épi- 
leptoïdes se produisaient avec une égale facilité. 
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c. — Nous avons essayé, sans plus de succès, de modifier 
la réactivité cortico-méduUaire en faisant varier les conditions 
de la circulation cérébrale. Nous avons lié les veines jugulaires 
ou les artères carotides, nous avons sectionné les nerfs vago- 
sympathiques sans obtenir aucune modification appréciable 
dans les caractères des réactions consécutives aux excitations 
de récorce. Un examen attentif nous a montré que, dans ce 
dernier cas, les effets des excitations restaient les mêmes, con- 
trairement à r opinion que Tun de nous avait émise antérieure- 
ment. (François-Franck, Soc. de Biologie^ 4878.) Après ces 
diverses opérations, les réactions musculaires, étaient exacte- 
ment semblables à ce qu'elles étaient avant. 

M. Brown-Séquard * aobservéqu après la section d'un nerl 
sciatiquc ou d'une moitié latérale de la moelle, chez un animal, 
on pouvait constater que les centres moteurs corticaux et la 
substance blanche sous-jacenle étaient devenus plus excitables 
du côté correspondant à la lésion et moins excitables du côté 
opposé. Nous n*avons fait aucune expérience dans le but de 
répéter ces observations. 

d. — La réfrigération locale de la zone motrice par des pul- 
vérisations d'éther, n'empêche pas l'excitation de 1 ecorce par 
des courants relativement faibles, de produire des mouvements 
simples dans les muscles du côté opposé du corps. Mais, 
lorsqu'elle a été portée assez loin , elle supprime passagèrement 
l'aptitude qu'ont, à l'état normal, les excitations corticales à 
provoquer des convulsions épileptiformés. 

Pour arriver à ce résultat il est nécessaire que la tempéra- 
ture delà zone motrice ait été abaissée au-dessous àe-\-&*. 

En pratiquant une réfrigération progressive par la pulvéri- 
sation d'éther, on voit s'atténuer peu à peu la puissance épi- 
leptogène de l'écorce, et c'est seulement entre -f- 6* et 0* que 
les convulsions cessent de pouvoir être provoquées. Inverse- 
ment, quand on cesse de refroidir la zone motrice, tout en 
continuant à l'exciter, on voit reparaître rapidement l'aptitude 
épileptogène à mesure que le cerveau se réchauffe. 

* Société de Biologie, 16 janvier 18S1 . 
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Dans une communication détaillée que nous avons faite le 
31 mars 1883, à la Société de Biologie, sur ces effets de la 
réfrigération de la zone motrice, nous avons indiqué, en même 
temps que les résultats que nous venons de rappeler, les 
causes d^erreur que nous avons cherché à éviter dans nos ex- 
périences et les objectionsqui pourraient leur être faites. Il nous 
parait inutile de reproduire ici les détails de notre communi- 
cation. Le seul fait qui mérite d*èlre retenu, c'est celui-ci : 
après la réfrigération suffisante de la zone motrice corticale, 
Texcitation des circonvolutions motrices peut encore provoquer 
des mouvements simples dans les mosclos du côté opposé du 
corps, mais elle ne provoque plus de tétanos secondaire ni de 
convulsionsépileploides. 

e. — Les agents anesthésiques généraux, Téther, le chloro- 
forme, le chloral, la morphine, etc., ont une action puissante 
sur la réaclivité cérébro-musculaire. 

Presque tous les auteurs qui se sont occupés, dans ces der- 
nières années, de Tctude expérimentale de la physiologie cé- 
rébrale ont profité de cette action, non seulement pour suppri- 
mer la douleur et les mouvements volontaires, mais aussi pour 
rendre moins fréquentes et moins violentes les attaques 
épileptiformes qui surviennent si fréquemment à la suite des 
excitations répétées de Técorce chez les animaux non anesthé- 
siés. Il faut, pour obtenir ce résultat que la narcose ne soit 
pas trop profonde, car à un degré trop avancé de Tintoxi- 
cation toutes les réactions cérél^rales sont abolies. Hitzig, 
Carville et Duret,Luciani et Tamburini, etc., sont unanimes sur 
ce point. En général, Tabolition des réactions cérébro-muscu- 
laires a lieu au moment précis où disparaissent les mouvements 
réflexes d'origine sensitive périphérique. 

Il est curieux de noter que Técorce ne perd pas sa réactivilé 
dans toutes ses parties à la fois, ce sont les centres les plus 
excitables à l'état normal qui perdent les premiers leur réac- 
tivité, de telle sorte que sur un animal narcotisé par la mor- 
phine ouïe chloral, ou anesthésié parl'éther ou le chloroforme 
il y a un moment où la faradisation intense des centres moteurs 
corticaux des membres ne détermine aucune contraction mus- 
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culaires, tandis que 1 electrisation des centres moteurs des 
oreilles ou des yeux peut encore provoquer des mouve- 
ments ivès nets de ces organes. 

Ces faits sont tellement connus qu'il est à peine utile de les 
signaler de nouveau. Une particularité qu'il convient de rap- 
peler, c'est que lorsque le cerveau est deveriU inexcilable, les 
muscles et les nerfs moteurs ont encore conservé toute leur 
excitabilité. MM. Garville et Duret * s en sont assurés sur des 
animaux chloralisés. M. Dupuy a fait des observations iden- 
tiques sur des animaux éthérisés K 

Nous venons d'indiquer les principaux caractères des 
réactions musculaires provoquées par l'excitation électrique 
de la zone motrice corticale. En terminant celle étude il nous 
parait utile de résumer les faits nombreux et très disparates 
en apparence que nous avons passés en revue, et de les réunir 
sous la forme de propositions concises qui serviront de con- 
clusions à ce chapitre. 

i" La substance corticale de la zone motrice ne répond 
d'une façon constante et régulière qu'aux excitations élec- 
triques. 

2* Les secousses électriques isolées, lorsqu'elles ont une 
intensité suffisante provoquent dans les muscles correspondant 
au centre cortical excité des contractions simples (secousses 
musculaires). 

8® Les secousses électriques sériées faibles répétées a de 
courts intervalles, peuvent donner lieu aux différentes formes 
(lu phénomène do la sommation ou addition latente des exci- 
tations. 

4** Le secousses sériées fortes et rapides déterminent la 
contraction tétanique des muscles correspondants. En gé- 
néral, chez le chien, le tétanos n'est complètement fusionné 
que lorsque le cerveau reçoit environ 45 excitations par se- 
conde. 

B"* Le tétanos d'origine corticale ne peut être soutenu au 

* Carvillb et DuHKT, Sur Jcs ronclious dos hémisphères cérébrauic (.A rcMPdâ 
de Physiologie, 1875), 

* E. Dupuy, Examen fie quelques points de In physiologie cérébrale {Th» 
Doct», Paris, 187M, p. i.S). 



RECHERCHES SUR L'eXCITABILITÉ DES HÉMISPHÈRES CLRÉBRAUX. 49 

delà de quelques instants. L*écorce excitée par des courants 
intermittents subit rapidement un épuisement local et tem- 
poraire, de telle sorte que les muscles primitivement tétanisés 
sous l'influence des courants lancés dans Técorco, se relâchent 
progressivement et reviennent à l'état de repos, alors môme 
que les courants continuent à traverser la zone motrice. 

6** Lorsqu'après avoir excité l'écorce cérébrale par des cou- 
rants induits successifs, pendant une ou plusieurs secondes, 
on cesse brusquement l'excitation, il peut arriver, et il arrive 
souvent, que le tétanos musculaire persiste et même se ren- 
force aussitôt après la cessation des excitations corticales 
(tétanos secondaire). 

7* Le temps perdu entre le moment où l'excitation est 
appliquée à l'écorce et l'instant précis où débute la réaction 
musculaire est toujours relativement considérable, mais il ne 
peut être exprimé par un chiffre absolu parce que sa valeur 
varie selon diverses conditions dont les plus importantes sont 
la distance qui sépare le muscle exploré du centre excité et 
le degré d'excitabilité des centres nerveux. 

8** Les contractions musculaires provoquées par les exci- 
tations légères de l'écorce sont habituellement limitées aux 
muscles du côté du corps opposé au centre cortical excité. Des 
excitations plus fortes peuvent donner lieu à des mouvements 
bilatéraux, généralisés. Dans ces cas, les contractions des 
muscles dépendant directement du centre cortical excité 
(muscles du côté opposé du corps par conséquent) sont plus 
amples et plus rapides que les contractions des muscles de 
l'autre côté. La bilatéralisation ou la généralisation des mou- 
vements à la suite de l'excitation unilatérale des circonvo- 
lutions motrices est un phénomène physiologique qui se passe, 
en dehors de l'encéphale, dans les éléments nerveux de la 
moelle épinière. 

9^ Les excitations électriques des circonvolutions sont très 
.souvent suivies de l'explosion immédiate ou tardive d'accès 
convulsifs épiloptiformes. 

10" La valeur des excitations corticales minima capables de 
provocpier des réactions musculaires appréciables peut fournir 

ARCU. DK PHY8., 3° 8ÉRIK. — V. 4 
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des indications sur le degré d*excitabililé des centres ner- 
veux. H'dis cette valeur est très variable, pije peut (JiOferer 
no^bjement chez ^es animaux de même espèce. C^e? un 
même animaj elle peut ne pas être identique pour les deux 
jiémispjières ; elle peut même varier sur un meine hémis- 
phère, ^'\iïi centre corticaj à Taufre. Des excitations anté- 
rieures répétées où prolongées, des accès convulsîfs plusieurs 
fois renouvelés, d^s' douleurs violentes, rinflammâtion super- 
ficielle ou la réfrigération locale des circonvolutions, Pab- 
sorption de ' certains agents toxiques ou médicamenteux 
modifient clans (les proportions considérahlès la réaciivité 
cortico-musculaire. 

Œa un au prochain numéro^) 
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(PlaN'che I.) 



L'atrophie cérébrale infantile a depuis longtemps déjà 
attiré Tattention cjes médecins, et avant la période confem- 
poraine on la trouve signalée par bien des auteurs, mais 
plutôt comme curiosité anatomique que comme l'objet d'une 
étude régulière. 

P'est incontestablement à Cotard que revient l'honneur 
d'avoir, sous la direction de M. le pix)l'esseur Charcot, réuni 
les observations éparses dans la science, de les avoir groupées, 
d'avoir fait ressortir les particularités anatomiques et cli- 
niques de telle ou telle classe d'atrophies, en un mot, d'avoir 
présenté de ce processus morbide une monographie très com- 
plète pour l'époque (Thèse, Paris 1868). C'est à cette mono- 
graphie que nous renvoyons pour tous les travaux antérieurs. 

Quant à ceux qui, en France, ont paru depuis sur ce sujet, 
nous citerons différentes publications de M. Bourneville et 
surtout la thèse inaugurale d'un de ses élèves, M. Wuil- 
lamier (1882) qui présente d'une façon très complète l'étude 
symptomatique de cette ai'lection. 

Et c'est en effet 1 étude des symptômes qui jusqu'à présent 
a été faite avec le plus de soins, celle de l'anatomie patholo- 
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gique a été beaucoup plus négligée. Un certain nombre des 
cas présentés à la Société anatomique laissent beaucoup à 
désirer au point de vue de la description macroscopique, 
dans aucun il n'a été fait d'examen microscopique * . 

Dans le cours de ce travail, nous aurons à utiliser quelques 
travaux étrangers sur l'atrophie cérébrale, mais là encore 
nous n'avons trouvé aucun renseignement au point de vue 
histologique. 

C'est cette lacune que nous avons cherché à combler, c'est 
surtout l'anatomie pathologique d'une certaine forme d'a- 
trophie cérébrale que nous nous sommes proposé d'étudier 
dans ce travail, peut-être les résultats que nous avons ob- 
tenus pourront-ils jeter quelque lumière sur la nature même 
de l'affection. 

Les deux observations suivies d'autopsie qui ont fait l'objet 
de notre étude proviennent de malades appartenant au ser- 
vice de notre maître le professeur Gharcot, c'est dans son 
laboratoire à la Salpêtrière qu'ont été faits les examens mi- 
croscopiques. Nous le prions d'agréer nos remerciements 
pour sa bienveillance et pour la libéralité avec laquelle il 
nous a permis de puiser dans sa bibliothèque. 

Un grand nombre d'observations inédites ont été à notre 
disposition parmi les malades de la Salpêtrière, mais nous 
n'avons pas cru utile de les rapporter ici, parce que l'hémi- 
plégie spasmodique infantile pouvait être sous la dépendance 
d'une lésion autre que l'atrophie cérébrale du type que nous 
décrivons. 

Observation I. — Gallois, née en 1872, morte le 3 janvier 1884. 
Entrée, novembre 1878. 

Mère depuis Tâge de 28 ans, époque de son mariage (1866), épilep- 
tique à la suite d'une peur (incendie). 

Sensation de boule à la région précordiale et au cou. Sensations 
spéciales au sein droit, urine au lit, se mord la langue et semble avoir 

• Le» cas de sclérose où l'examen microscopique a été fait par M. Brissaud 
n'appartiennent pas à la forme que nous décrivons ici ; dans son mémoire des 
Archives de neurologie, 1880, il est question de sclérose tubéreuse. Dans 
celui de M. Pozzi, 1883, Encéphale, il s'agit d'une sclépose mixte avec atrophie 
et hypertrophie des circonvolutions. 
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deux espèces d*attaques, les unes hystériques et d'autres épileptiques . 
Elle aurait eu un accès à la suite du coït dont naquit l'enfant. Elle a 
eu trois enfants, un fils de 17 ans a des idées parfois bizarres. 

Le crâne de cette femme présente une dépression au-dessus de la 
bosse pariétale droite et un peu en avant de celle-ci sur les côtés de la 
ligne médiane. 

Son père s*est suicidé. 

Pas de renseignements sur le père de Tenfant. (Notes prises en 187^ 
par M. Bourneville.) 

La malade était assez avancée pour son Age, parlait bien, marchait 
bien, était intelligente, loraqu'à 26 mois, sans qu'elle eût jamais aupa- 
ravant été prise de convulsions, tout d'un coup Tenfant se met à pleurer 
et demande à aller sur le pot, devient toute noire de la face, agitant 
tout le côté droit du corps, ne parlait pas, avait les yeux ouverts. 
Durée : 24 heures. La mère ne petit dire si à ce moment il y a eu de la 
fièvre. Son bras était tout à fait mou, la jambe aussi, mais un peu 
moins. Il semble que dès le premier moment la paralysie du côté 
droit était un peu spasmodique ; la malade n'est pas restée plus de 
24 heures sans avoir toute sa connaissance. Parlait bien auparavant, 
mais pendant les quinze jours qui ont suivi, elle ne pouvait plus dire 
un mot quoiqu'elle reconnût bien ses parents. 

Depuis n'a jamais bien parlé, trouvait ses mots à peu près, mais 
avait une gêne assez grande pour la prononciation. 

On Ta menée à Sainte-Eugénie le surlendemain, service de M. Tri- 
boulet; elle y est restée quatre ans et était paralysée du côté droit. 
La main était retournée en flexion forcée sur le bord cubital, pouvait 
remuer un peu le bras, avait un pied-bot équiu, marchait un peu. 

On ne sait à quel moment les attaques consécutives d'épilepsie se 
sont montrées pour la première fois. 

En 1879, elle eut des attaques nombreuses, jusqu'à 300 dans un 
mois, se répétant dix à douze fois en 2 heures. A cette époque la mère 
remarqua qu'elle parlait moins bien qu'auparavant. 

Au moment de ses attaques, elle criait : « Mes attaques. » sa face 
était toute rouge, elle tombait sur le côté droit, sa jambe et son bras 
droits se raidissaient et s'agitaient, pas de mouvements à. gauche. En 
revenant à elle, elle n'était pas abattue et reprenait facilement con- 
naissance. Elle éprouvait aussi assez souvent des vertiges et d'autres 
crises mal caractérisées. 

Elle n'était pas très développée au point de vue intellectuel, cepen- 
dant lisait un peu et ne parlait pas trop mal. 

Janvier 1884. Elle s'était assez notablement affaiblie dans les derniers 
temps. Marchait en traînant la jambe droite qui était très contrac- 
turée. 

Les membres du côté droit étaient moins développés que ceux du 
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gauche, mais en l'absence de mensurations exactes on ne peut rien 
affirmer sur ce point. 

A ce moment survint un état de mal pendant lequel on compta 
120 attaques et 17 vertiges, et quî maigre l'emploi du bromure de po- 
tassium emporta la malade très rapidement le 3 Janvier 1884 à l'âge 
de 11 ans. 

Autopsie, «-" La diiféï*ence de volume des deux hémisphères éîait tl>ès 
frappante lorsqu'on retira le cerveau de la cavité cranidhne, noUs n'a- 
Vohs d^ailleurs sur Tétat de cette dernière aiicuii renseignement (irécis ; 
la descHptioti ffùi 6uit a été faite sur les hémisphèros ayatit séjourné 
déjà pendant iih certain tëmp§ dans la lictueur de MÙllef (2 illols enVl-^ 
lH)n), et a^ant déjà acquis une (Consistance Suffisante |)0di* |)ràti(fùer 
des coupes. 

Lé t)0ids de l*hémisphère droit est' de 653 grâtnines, ktidid que èëltil 
de rhémisj)hère gauche n'est que de 189 grammes. 

L'hémisphère droit est parfaitement dévelol)pé, il seitlble Àiêrrie (Juè 
ses eircohVoliitions sont pllis épaisses, que l'hémisphère lui-môme est 
plus volumineux qu'à l'état liormal, sUHoUt si Ton considère Tfi^e de 
la malade, dont tout le corps était d'ailleurs peu développé. Ld configura- 
tion des circonvolutions de Thémisphêre droit est bien marquée; les 
sillons sont profonds mais étroits, la surface des circonvolution^ rieite- 
ment convexe et d'aspect normal. 

La longueur de Thémisphèfe droit entre le lobe frontal «t le somiliet 
du lobe occipital est (pris sur la face interne de Thétnisphèi^ë) de 
164 millimètres. 

Les mômes mesures^ prisés sur rhémiâphère gatichë, fae dofineht quë 
149 itiillimètres. 

La convexité (grande courbure sùivanl le plan Vërtidâl dëë hèmi<> 
sphères) est, à droite, de 282 millimètres; à gauche^ de â20. 

L'espace compris entre la surface interne et la surfaoe externe des 
hémisphères (épaisseur des hémisphères) est, à droite^ de 57 millimè- 
tres; à ffauche, de 25. 

Le sillon de tiolanclo mesure, à droite, 130 millimètres; à gàu- 
clie, 68. , ^ 

La longiaeur du segment d'hémisphère située en arrière de ta partie 
antérieure de la scissure de Sylvius est, à droite, de 119 millimètres; 
à gauche, deiiâ. La longueur du segment d'hémisphère situé en avant 
de la partie antérieure de la scissure de Sylvius est, à droite, de 45; 
à gauche, de 37 millimètres. Ces chiffres montrent que les parties de 
l'hémisphère gauche situées en avant de la scissure de Sylvius sonl 
beaucoup plus atrophiées que celles situées en arrière. 

L'hémisphère gauche semble comme flétri, les circonvolutions sont 
minces, leur surface est plissée et présente de petites dépressions^ 
comme \^ surface d'un dé à coudre. , 

Pans rhomisphère droit, les circonvolutions situées au-dessus de la 
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Bcissare de Sylvius mesurent 8 à dBjnilUmètres; .tandis que les cir- 
convolutions correspondantes de rbémisphère ^ucheji'en mesurent 
que â ou 4; daijis cet hémisphère, la SQÎsst^re de Sylvius a ses lèvres 
entr'ouvertes eti sans les écarter, on voit facilement Tiiisula; quant aux 
autres scissures ou sillons, ils sont étroits, et ont l6urf;^lèvre§ appli- 
quées l'une contre TaoUe, l^ur directioisi et )ejar4^oj[iûgUYatjon,soi)t e;[ac- 
ten^eat analogues à celles qui existent ,dans Thémisphère droit; il y a 
en somme une microgyrie très prononcée, .,.....) j . 

Qomme nous Tavons déjà dit, raltération est surtout, acçi^sée.4ans Le^ 
parties situées au-dessus de la sqissure de,S^lviu^, lobp frpç^tal et lobe 
pariétaU.y covipris les zones motrices, le lobe occipital est moins gra- 
vement atteint* 

Quant au lobe temporal, c'est lui qui est le moj^s affecté, sauf qép^n- 
dant la première eirconvolution temporale, qui p.réiîfente un. aftpes^i , ana- 
logue à oelui des oircouvolutioas situées au-dessus de la scissure de 
Sylvius. , 

L'efepace ipii sépara la scissure de Sylvius et Uttoisadre parallèle au 
hlvefltt de leur extrémité postérieure est, pour Thémisphère droite de 
M millimètres; pour le gauche, à. peine de li. . 

Du pli courbe au sommet du lobe^ occipital « la distance est à .droite 
de 63 millimètres ; à gauche, de 59. On voit donc qu*à ce niveau la dif« 
férence est bien nioindrOi 

La face interne des hémis|)hères montre des différences analogues ; 
ié aegment situé au-dessus du corps, calieut (circonvolution du^oorps 
oalleux et 1"* dirconvolution frontale interné) mesure, à droite* 40 ihil- 
limètres ; à gauche, 26. ... 

Du bourrelet du oorpd calleux jusqu'à Fe^trémité antérieuredu Idbe 
frontal droit, on compte, à droitOi 57 millimètres; à gauche, 86. . . 

Du genou dû corps calleux au sommet du lobe oocipital, à droite, 
64 millimètres ; à gauche, 60. 

La hauteur du lobule paracentral est, à droite^ de 25 millimètres; à 
gauche, de 14< 

La hauteur de la 2* circonvolution, frontale interne est, k droite, dé 
12 iliillimètféd; à gauche, de 11; mais la (circonvolution est beaucoup 
p\\ii mince et lés sillons plus larges qu'à droite. 

Le corps catleûx est aminci dans toute aon étendue^ aussi bien à 
droite qu'à gauche, sa hauteur est de 3 à 4 millimètres, tandis que 
dans un cerveau normal, après durcissement i elle est d'environ 
6 à 8 millimètres. . „. . , 

Quant à la conformation intérieure, on conatçtte.dans rhémisphèipe 
gauche des changements considérables, c'est c(insi qvie Je ventricule 
latéral est considérablement dilaté,, à tel .point, que l!aîr qui y reste 
logé,. lorsqu après avoir^examiixé. rhém.i^phi^.rQ pn.l^ nE^)l|iq9 dans le 
li4uide conservateur, suffit à, faire flotter Vorgane à. la s^irface^.La qat 
vite ainsi formée par le ventricule latéral a une capacité d'environ 
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60 grammes ; de Textrémité de la corne antérieure a celle de la corne 
postérieure, il mesure 90 millimètres. 

Le noyau caudé présente les mêmes dimensions des deux côtés ; seu- 
lement, tandis qu'à droite il est recouvert à moitié par le corps cal- 
leux, à gauche sa surface supérieure est tout à fait libre et il proémine 
fortement dans le ventricule latéral dilaté. 

La couche optique est très bien développée du côté droit; elle man- 
que presque entièrement du côté gauche, sa partie antérieure et le pul- 
vinar sont tellement atrophiés qu'elle ne forme plus, pour ainsi dire, 
qu'une éminence mince, aplatie sur la face interne du pédoncule gau- 
che; elle est d'ailleurs reliée à la couche optique du côté droit par la 
commissure grise, qui, elle, est très développée. Ainsi, entre la couche 
optique et le noyau caudé, il existe une vaste dépression dont le fond 
est formé par le pédoncule. 

Au-dessus de cette dépression est le trigone cérébral, adhérent par 
son extrémité postérieure au corps calleux et soulevé par lui, ce qui 
cause la formation d'une sorte d'orifice entre le trigone et le pédon- 
cule, orifice débouchant dans le ventricule. D'ailleurs le trigone a un 
volume à peu près normal, et se termine dans la circonvolution de 
rhippocampe, la mieux développée de toutes les circonvolutions du 
côté gauche et presque aussi grande que son homologue du côté 
droit. 

Le noyau lenticulaire gauche est un peu plus petit que le droit ; il 
mesure ââ millimètres, et le droit 40 millimètres de longueur. 

La partie antérieure de la capsule interne n'est, à gauche, que le tiers 
de la longueur de colle de droite ; la partie postérieure est aussi un peu 
moins longue qu'à droite. 

L'éminence mamillaire gauche n'a que le tiers environ de celle de 
droite; la commissure blanche est à peu près normale. 

Les nerfs et trac tus optiques sont manifestement égaux des deux 
côtés. 

Si on fait une coupe dans les hémisphères, de manière à découvrir 
le centre ovale, on remarque tout d'abord que, tandis que du côté droit 
la surface de coupe présente un grand nombre de petites saillies for- 
mées par les vaisseaux sectionnés, tant dans la substance grise que 
dans la substance blanche, au contraire^ du côté gauche, on en voit à 
peine, ceux-ci semblent plus grêles et sont difficilement visibles à 
l'œil nu. 

On remarque encore que bien qu'extérieurement la lésion de la sur- 
face externe des zones motrices semble être la plus prononcée, il n'en 
est pas ainsi réellement si on examine la surface de sectiou. En effet, 
dans les lobes occipitaux et dans les lobes frontaux c'est è peine si on 
peut distinguer la substance grise, tandis que dans les circonvolutions 
frontale et pariétale ascendantes la substance grise a conservé une co* 
loration assez distincte, et une épaisseur relativement assez grande ; 
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quoique, bien entendu, il cxistc^une grande différence avec les parties 
homologues de Thémisphère droit. 

Quant aux vaisseaux des noyaux lenticulaires, ils ne présentent pas 
les différences que nous avons signalées dans la substance blanche et 
semblent exister en nombre à peu près égal dans les deux hémi- 
sphères. 

Examen microscopique, — Cet examen a été fait en employant pour 
la plupart des préparations la coloration par le picro-carminate d* am- 
moniaque avec montage dans la glycérine ou le baume, ou l'acide 
osmique, ou la méthode de Weigert (hématoxyline et prussiate de 
potasse) qui nous a toujours donné d'excellents résultats. 

Le durcissement a été fait dans la liqueur de Mûller. 

La plupart des coupes ont été faites par congélation, avec le micro- 
tome de. M. Malasses, nous sommes heureux de remercier ici cet 
excellent maître pour tons les conseils qu'il a bien voulu nous donner. 

Les coupes plus étendues (noyau lenticulaire et capsule interne) ont 
été pratiquées avec le microtome de Thoma après durcissement dans 
la celloîdine. 

2« Frontale gauche. — Cette circonvolution est presque complète- 
ment envahie par la sclérose et présente d*une façon très nette un 
certain nombre de couches que nous allons énumérer en allant de la 
périphérie au centre : 

1*^ couche* — Épaississement très limité et tout à fait superficiel 
formé par un simple tassement de la névroglic sans éléments spéciaux. 

2* couche. — Un peu plus large et plus claire contenant des capillaires 
assez abondants et formée par le réticulum de la névroglie avec cellules 
araignées. 

S* couche. — Plus colorée, plus dense, ce qui est dû à un état plus 
serré de la névroglie, on y voit un certain nombre de capillaires dont 
la paroi sur des coupes transversales semble un peu épaissie ; contient 
un assez grand nombre de noyaux ; quelques cellules nerveuses en 
très petit nombre. 

4* couche. — Présente un aspect cclluleux très net, les travées de la 
névroglie sont beaucoup plus grosses que dans les couches précé- 
dentes et sont dirigées plus ou moins obliquement de la périphérie 
vers le centre, elles sont reliées entre* elles par des filaments névro- 
gllques beaucoup plus fins, et forment avec ceux-ci une série d'espaces 
qui donnent à celte couche un aspect tout à fait celluleux. 

Les noyaux n'y sont pas très abondants, mais on y constate la pré- 
sence d'un certain nombre de cellules nerveuses. 

h^ couche. — Dont l'aspect est assez analogue à celui de la 3*, c'est-à- 
dire que la coloration est assez foncée et le tissu qui la compose assez 
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dense, c'est là que Toq iirouve les cellules nerveuses en plus grande 
abondance et le mieux conservées. 

6« couche, — Formée par la substance blanche, tandis (Jtie toutes les 
précédentes appartenaient à la substance grise, cette couche est cons- 
tituée par un feutrage beaucoup plus dense de la névroglie et contietii 
un grand nombre de noyaux, les espaces vasculaires assez nombreux 
y sont très dilatés et 4 ou 5 fols plus larges cjue le vaisseau qu^ils con- 
tiennent, Quelques filaments conjonctifs au milieu desquels on voit des 
noyaux et des cor|)S granuleux (quelques-uns de ceux-ci existent dans 
^épaisseur même de la substance blanche) i*elient le vaisseau et sa 
gaine à la paroi de Tespace périvasculaire. 

Cette couche contient du moins sur certaines coupes un certain 
nombre Ae titres nerveuses (méthode de Weîfferl) dont quelques-unes, 
en petite Quantité, gagnent les couches précédentes. 

i^f Frontale gauche. — Ici la sclérose est encore plus accentuée, la 
névroglie ainsi transformée se présente sous forme de radiations dont 
les inclinaisons sont très différentes et qui enserrent entre elles les 
espaces périvasculaires dilatés et contenant dans leur intérieur des 
corps granuleux assez nombreux ainsi que des expansions conjonctives 
parsemées de noyaux, ^ui réunissent le vaisseau à la paroi de l'espace 
périvasculaire; sur ces coupes cette disposition est extrêmemeni 
nette. 

Partie inférieure du lobe frontal, — Les circonvolutions sont à ce 
niveau très atrophiées, mais d'une façon à peu près équivalente pour 
la substance blanche et la substance grise ; la substance blanche pré- 
sente le môme aspect radié que dans la circonvolution précédente, de 
plus en certains points cet aspect radié envahit aussi la Substance 
grise, et dans beaucoup de points celle-ci présente l'aspect ,d'upe 
sclérose très avancée ; cependant il reste encore un certain nombre de 
tubes nerveux et de cellules nerveuses. 

Frontale ascendante gauche, -^ Présente à peu près le môme aspect 
que nous avons déjà décrit pour la 2^ frontale, il reste quelques fibres 
nerveuses et des cellules pyramidales petites et grandes^ celles-ci qui 
existent encore encore on petite quantité semblent avoir des dimensions 
un peu moindres qu'à l'état normal, leurs prolongements se voient 
assez nettement. 

t)ans certains points, la substance blanciie est envahie par un tissu' 
conjonctif absolument lamelleux dirigé dans le sens même que suivent 
les fibres nerveuses allant vers la périphérie. Dans les points où l'on 
retrouve les cellules nerveuses, la névroglie a un aspect beaucoup 
moins réticulé que dans les coupes frontales. 

Les vaisseaux présentent le même aspect que dans les coupes pré- 
cédentes, dilatation des espaces périvasculaires dans lest^uels setrouvo 
un réticulum conjonctif et des corps granuleux. 
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Pariétale ascendante gauche, — La 4<> couche (couche oelluleuse) e^\ 
très développée, l'état radié de la sclérose occupe presque toute re- 
tendue .de la ciroonToiulioD, on le retrouTO même dans les parties 
superficielles de Técorce. 

Les CQllules nerveuses ont presque complètement disparu, cependan 
sur certaines coupes on en voit encore quelquQs-unes, et on pea 
même retrouver quelques grandes cellules pyramidales. 

Les fibres nerveuses sont très peu nombreuses. 

Noyaux et corps granuleux en assez grand nombre. 

Altérations vasculaires comme plus haut. 

Les circonvolutions des autres régions de rhémisphère gauche pré- 
sentent plus ou moins accusées des lésions analogues à celles que nous 
venons de décrire. 

Dans les noyaux centraux sauf la couche optique, nous n*avons 
constaté aucune grosse lésion; quant à la couche optique^ elle n'est 
plus représentée que par une très mince couche contenant ({uelques 
cellules et des fibres de tissu conjonctif. 

Capsule interne. — Par la méthode de W'oigert, on constate très 
nettement qu'un grand nombre de tubes nerveux coupés en travers sur 
une coupe parallèle à celle de Flechsig ont disparu, et même dans cer- 
tains ilôts on n en voit plus aucun, cette altération est surtout mani-r 
leste dans la partie des îlots la plus voisine du noyau lenticulaire (boi:d 
externe de la capsule interne), au contraire dans la partie de ces tlots 
la plus voisine de la couche optique (bord iuterne de la capsule interne) 
on retrouvait un plus grand nombre de tubes nerveux: c'est au ni veau 
des points occupés normalement par le faisceau pyramidal que cette 
altération est la plus nette, cependant les limites de celle-ci ne sont pas 
assez tranchées pour que nous puissions les indiquer d'une façon 
plus précise. 

Protubérance, -^ La moitié gauche est notablement plus petite qiie 
la droite aussi bien dans le sens transversal que dans le send antéro» 
postérienr, sur une coupe les iractus transversaux sont beaucoup 
moins développés à gauche qu'à droite. 

Bulbe. — La moitié gauche est moins volumineuse que la droite, le 
faisceau pyramidal gauche est très nettement atrophié. 

Moelle. — Le faisceau pyramidal est très notablement atrophié Jus- 
que dans la région lombaire ; à la région cervicole, on voit h*ès nette- 
ment à gauche l'atrophie du faisceau pyramidal direct, à droite Tatro- 
phie du faisceau pyramidal croisé. 

Obs. II. — Gallier, fiUe Agée de 8 ans et demi. 
Père mort a 59 ans de pneumonie, on ne peut se procurer de reh* 
seignements sur la famille de celui-ci. 
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Mère est d'une bonne santé, sa propre mère est morte à Tâge de 
27 ans d'éclampsie puerpérale, son père est bien portant et a 74 ans ; 
quoique aucun des membres de sa famille ne soit atteint d'affection ner- 
veuse bien caractérisée, presque tous présentent une irritabilité ner- 
veuse. En outre de la petite fille qui fait l'objet do cette observation, la 
mère a eu 13 autres enfants dont voici, au point de vue de l'histoire 
pathologique un rapide résumé : 

I*'. Mort-né par enroulement du cordon. 

II*. A 18 ans, rien de spécial. 

III*. A 17 ans, est en bonne santé. 

IV*. Mort à l'Age de i mois de méningite. 

V* et VI*. Mortes, jumelles, ont vécu seulement 34 heures, étaient 
nées à 8 mois, la mère affirme qu'elles avaient des dents (?) 

VII*. 12 ans, est toujours malade, scrofuleux. 

VIII*. 13 ans, est bien portant. 

IX*. Morte à 5 mois, cause inconnue. 

X*. C'est notre malade. 

XI*. Morte à 5 mois de méningite. 

XII*. Morte à 5 mois de méningite. 

XIII*. Morte à 6 semaines, cause inconnue. 

XIV*. Fausse couche. 

D'après les renseignements qui nous ont été fournis, notre petite 
malade aurait jusqu'à Tàgo de trois ans été parfaitement bien portante, 
elle était très intelligente ; à cette époque, elle allait à l'école lorsqu'un 
jour elle revint en criant: « J'ai peum puis elle fut prise de convulsions 
du côté gauche seulement, et perdit connaissance pendant 24 heures ; 
elle put alors se lever et la mère se souvient qu'elle mangeait de bon 
appétit, sans pouvoir dire si elle avait de la fièvre. 

Au bout de 2 ou 3 jours elle fut de nouveau prise d'attaques qui ne 
duraient que 5 ou 10 minutes et se renouvelaient 2 on 3 fois par jour. 
A ce moment, elle n'était pas paralysée du tout. Pendant ces attaques, 
elle criait très vite: « Maman, maman, j'ai bobo, » la bouche était tirée 
à gauche, elle perdait connaissance, de l'écume venait aux lèvres ; puis 
elle revenait à elle au bout de 5 ou 10 minutes, quelquefois elle avait 
mal au cœur et vomissait. 

Il en fut ainsi jusqu'à l'âge de 6 ans. Le 3 janvier 1882, elle s'était 
lovée comme d'habitude, mais dans la matinée elle se sentit mal à son 
aise et la mère la fit coucher; vers le soir elle perdit connaissance et 
eut une attaque qui dura près d'une heure, puis reprit connaissance, 
mais les convulsions ne tardèrent pas à se montrer de nouveau et re* 
vinrent très souvent pendant la nuit et pendant les cinq jours qnisui virent 
elles n'occupaient que le côté gauche. Dans les intervalles elle repre- 
nait connaissance, mais ne pouvait parler, elle regardait sa mère et lui 
tendait la main droite ; car dès l'attaque du 3 janvier, la main, le pied 
et la bouche du côté gauche furent paralysés et contractures à peu près 
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dans la position où on les voit maintenant. — A partir de cette époque 
Fintelligence s*afraiblit lentement mais très notablement. Au bout de 
cinq jours la mèro porta sa fille à Thôpital Sainte-Eugénie, elle y resta 
trois mois pendant lesquels on réiectrisa. La mère la reprit alors en atten- 
dant son placement comme chronique ; à cette époque elle avait quel- 
quefois 2 ou S attaques en une heure, puis il y avait des pauses de huit 
jours; assez souvent les attaques survenaient la nuit, elles commençaient 
toujours par des cris; les mouvements convulsifs n^existaient que du 
côté gaudie. Dans les six mois qui précédèrent son entrée à la Salpé- 
trière (juillet 1883 a février 18&4), Fintelligence s'affaiblit beaucoup, la 
malade devient très méchante, elle jetait des objets à la tète des per- 
sonnes qui s'occupaient d'elle ; elle avait, à cette époque, 10 ou 12 fois 
ses attaques par semaine. — La mère n'a pas remarqué de changement 
notable dans la paralysie avec contracture de la jambe gauche, elle af- 
firme que dans les premiers temps sa fille ne sentait pas quand on la 
pinçait de ce côté, et que la sensibilité est revenue peu à peu (?). 

État actuel (mat 1884). — Aspect scrofuleux des lèvres et du nez, 
cicatrice avec chéloîde au-dessous du maxillaire inférieur gauche pro- 
venant d*uu ganglion suppuré. 

Un peu d'asymétrie de la face, la commissure labiale gauche est moins 
mobile et plus abaissée que la droite, rien d'anormal dans le domaine 
du facial supérieur. 

Membre supérieur. — Demi- flexion de l'avant-bras sur le bras; la 
main est dans la pronation et la flexion palmaire, le pouce en 
adduction complète dans le creux de la main, et en extension; les trois 
derniers doigts en flexion ; l'index a la phalange en extension, la pha- 
langine et la phalangette en flexion. 

L*avant-bras et surtout la main soot rouges, avec quelques plaques 
violacées ou orangées, et sont plus froids que les parties correspond 
dantes du côté droit. 





A raoRB. 


A «ACOB. 


LoaffUBQf du cnbitQS •. 


19 


19 





Pas de différence sensible dans la longueur des mains, non plus que 
dans leur circonférence. 

Pas d'athétose. 

Mouvements volontaires extrêmement limités; ne peut étendre les 
doigts, peut fléchir un peu le coude et porter la main gauche jusqu'à 
sa bouche, mais ne peut étendre l'avant-bras sur le bras. 

Membre inférieur. — A gauche pied bot, varus équin très prononcé 
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le gros opteil a sa phalangine étendue au-dessus du niveau des autres 
orteils, sa phalangette est fléchie presque à angle droit. 

L'astragale fait une très forte saillie. ' 

Le pied est très creux, ses dimensions sont à peu près les mêmes que 
celles du côté droit. — Il est plus froid et un peu rouge. 

Aucun mouvement volontaire du pied gauche. 

Là malade peut, mais avec lenteur et 4if acuité étendre un peu la 
jambe sur la cuisse. 

La circonférence de la jambe, au niveau du plus gros diamètre du 
mollet, est : 

A droite, 27 centimètres ; 
A gauche, 25 centimètres; 

La longueur des deux membres est égale. 

La aensibilité à la piqûre est à peu près égala des deux côtés. 

Les réflexes tendineux ne sont pas augmentés au membre supérieur 
droit. On ne peut les produire à gauche parce (ju'ii y a une rigidité 
trop grande. — Réflexe rotuUen un peu exagéré à droite, beaucoup 
plus à gauche. Pas de phénomène du pied. 

Diort par tuberculose pulmonaire au mois de juin 1884. 

Amtopsie. — L'autopsie de cette malade ayant été faite en notre ab- 
sence, il est un certain nombre d'observations que nous n'avons pu 
faire; c'est ainsi que nous n'avons aucun renseignement sur la fbrme 
du crAne, non plus que sur la quantité du liquide contenu dans les 
ventricules. Nous n'avons pu nous procurer que l'encéphale encore 
muni de ses méninges et la moelle. 

Au premier coup d'œil on remarque une certaine inégalité de volume 
des deux hémisphères, au détriment de celui du côté droit, sans que 
cependant cette inégalité soit très' considérable, ainsi qu'on le verra 
par les mensurations rapportées plus bas. — La direction de Thémis- 
phère droit semble aussi un peu modifiée, il se porte non plus directe- 
ment d'avant en arrière, mais d'avant en arrière, et de dedans en de< 
hors, de façon à former avec celui du côté opposé un angle aigu ouvert 
en arrière, 

Les méninges ne sont pas épaissies, elles ne sont pas adhérentes 
d'une façon anormale. Les vaisseaux qu'elles contiennent ne présentent 
au point de vue de leur volume ou de leur aspect aucune différence 
entre ('un et l'autre côté. 

Le volume des circonvolutions est en général un peu moindre pour 
l'hémisphère droit, mais d'une façon souvent presque insensible et la 
plupart pourraient être considérées comme ayant un volume normal, si 
on n'avait l'autre côté pour comparer ; la consistance est un peu aug-* 
mentée pour l'hémisphère droit, et au toucher il semble que les coupes 
4e ce dernier soient un peu plus résistantes, mais nous le répétons, 
toutes ces différences sont en somme peu marquées et ne peuvent être 
constatées que par une comparaison attentive entre les deux hémis^ 
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pbôres. Pas d'aaomaUe importance dans la configuration des circonvo- 
lutions. 
Voici )es principaux diamètres maxima du cerveau : 



DismètiM aatéro-postérieur 

«— traDSTersal 

«• vertical 



H^mspRkME 



VUmm 



BiMISrHÈKI 



68 
11 



N,-B. — Toutes les mensuration^ ont été prises après un séjour de 
trois semaines dans les liquides durcissants. 

La longueur du lobe frontal mesurée au niveau de la face inférieure 
depuis le l)ord le plus interne de la scissure de Sylvius jusqu'à l'ei^tré* 
mité antérieure de ce lobe frontal, est à gauche de 61 mi^imètre8, *- 
A droite de 60 millimètres. 

lies cirocnvolutions de la base du cerveau, surtout celles qui se rap- 
prochent le plus de la ligne médiane sont d'un volume^ i peu près égal 
pour Tun et l'autre hémisphères ; elles sont cependant un peu moins 
grosses dans Thémisphère droit. 

Les nerfs optiques et leurs bandelettes sont égaux. 

Les tubercules mamillaires sont sensiblement égaux ; celui du côté 
gauche semble peut-ôtre un peu moins volumineux que celui de droite. 

Les artères de Thexagone de Willis paraissent avoir des deux côtés 
un calibre égal, mais assez faible. 

L'espace compris entre le bord interne du lobe sphénoldal et le silr 
Ion qui sépare les tubercules mamillaires est à droite de 10 millimètres; 
à gauche, de 18 millimètres. 

Sur la coupe de Plechsig on voit très nettement la dif|erenee de vo-> 
lame qui existe entre les lobes frontaux des deux côtés, celui de gauche 
beaucoup plus large, dépasse celui de droite en avan|, et empiète sur 
la ligne médiane qu'il dépasse asse^ notablement à drofte paf* sa pfftie 
antérieure. 

Les ventricules latéraux sont plus larges à droite (fa^k gauche, mais 
bien plus dans le sens transversal que dans le sens antéro-postérieur, 
en effet, dans cette dernière direction Us son^ à peu près égaux. 

Les noyaux gris centraux sont moins volumineux à droite qu'à 
gauche, ainsi que le montrent les mensurations suivantes : 

Dimension maximum du bord postéro-externe du noyau caudé bor- 
dant le segment antérieur de la capsule interne : à gauc)ie| â4 millimè- 
tres; à droite, 18. 

Dimension maximum antéro-postérieure du noyau lenticulaire : à 
gauche, 33 millimètres; à droite, ^. 

La capsule interne, à droite, se trouve par conséquent diminuée ^^s 
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sa longueur; elle Test très notablement aussi dans sa largeur, surtout 
dans le segment antérieur, à partir du coude. 

Dimension maximum antéropostérieure de la couche optique : a 
gauche, 31 millimètres; à droite, 24. 

Sur cette même coupe de Flcchsig on peut encore constater Tatro- 
phie de la substance blanche du centre ovale et des circonvolutions. 

La largeur de substance cérébrale (blanche et grise) comprise entre 
la paroi externe du ventricule latéral et la surface du cerveau au ni- 
veau du lobe frontal est, à gauche, de 34 millimètres ; à droite, de 19. 

La largeur de substance cérébrale (blanche et grise) entre la paroi 
externe du diverticule occipital du ventricule latéral et la surface des 
circonvolutions occipitales est^ à gauche, de 24 millimètres ; à droite, 
de 16. 

Le volume do Tinsula est à peu près égal des deux côtés, mais la 
substance blanche de ses circonvolutions est, à droite, un peu moins 
large qu'à gauche, l^a capsule externe et Tavant-mur sont un peu 
moins nets que du côté gauche . 

Le cervelet présente des circonvolutions normales comme configu- 
ration, mais il est un peu atrophié à gauche. Le diamètre maximum 
transversal de chacun de ses hémisphères est, pris par la face infé- 
rieure, à droite, de 47 millimètres; à gauche, de 40. 

Le diamètre maximum longitudinal est, à gauche, de 65 millimètres; 
à droite, de 67. 

La protubérance ne présente pas de différence de volume manifeste 
entre ses deux moitiés, mais le septum médian a éprouvé une dévia- 
tion, il se dirige non plus antéro-postérieurement, mais d'avant en ar- 
rière et de droite à gauche. Les différents septas coujonctiCs qui divi- 
sent la protubérance sont à peu près analogues d*un côté et de 
l'autre. 

U examen microscopique permet de constater dans les circonvolutions 
de Thémisphère droit un certain nombre de lésions qui se présentent 
avec un degré de netteté des plus remarquables, pied de la frontale 
ascendante au niveau de la 3* frontale. 

Substance grise, — Sur des coupes faites par congélation dans des 
points où les méninges n'ont pas encore été enlevées, ou remarque 
tout d'abord que celles-ci présentent leur aspect normal et ne semblent, 
ni dans leur tissu conjonctif, ni dans les vaisseaux qui les traversent, 
avoir été le siège d*un processus inflammatoire. 

Les cellules nerveuses sont un peu moins abondantes qu'à l'état nor- 
mal, mais on les trouve cependant encore en grande quantité, et nous 
n'y avons constaté ni vacuoles, ni pigmentation, ni étal granuleux par- 
ticuliers. 

Les ûbres nerveuses qui s'y rendent sont-elles aussi moins nom- 
breuses qu'à l'état normal, mais elles sont encore en nombre assez 
considérable et leur disposition ne présente rien de pathologique. 
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Quelques corps granuleux assez dissômioés se retrouvent dons L'é- 
paisseur de la substance g'rise, mais ils sont loin d'être aussi nombreux 
que ceux que Ton voit dans la substance blanche. 

I^es vaisseaux sont remplis de globules rouges, leurs parois sont un 
peu épaissies et sur des coupes transversales colorées au carmin on 
voit très nettement cet épaississement, ainsi qu'une certaine augmen* 
talion du nombre de leu^s lioyaux; les capillaires proprement dits 
sont très développés, au point ((ue Ton pourrait se demander sHls ne 
sont pas plus nombreux qu*à Tétat normal. 

I^ substance médullaire présente des altérations beaucoup plus mor 
nifestes : diminution du nombre des fibres nerveuses qui la parcourent 
et qui permet, avec l'emploi de la coloration de Weigert, de compter 
pour ainsi dire ou du moins de distinguer ces fibres les unes des au- 
tres, tandis que sur des circonvolutions normales le centre de la subs- 
tance blanche est tellement rempli par ces fibres qu*eUe prend une co* 
loration très foncée qui empêche souvent de les distinguer les unes des 
autres. 

Mais ce sont surtout les altérations vasculaires qui sont très déve* 
loppées dans cette région : on voit, en effet, soit sur des coupes longi* 
tudinales, soit sur des coupes transversales, des espaces plus clairs 
que le reste de la coupe. Ces espaces pcrivasculaires sont cinq ou six 
fois plus larges que le vaisseau placé à leur centre. Tout l'espace laissé 
libre entre le vaisseau et le tissu nerveux est rempli par une trame 
délicate formée de filaments de la névroglie aux points de conjonction 
desquels se trouvent dos cellules se colorant avec facilité et réalisant 
assez bien le type de ce/ Iules araignées; il semble, en un mot, que 
dans ce point une injection interstitielle ait été faite, qui ait chassé 
toute la myéline et laissé à jour le réticulum névroglique hypertrophié. 
Notons encore que ce tissu est intimement adhérent au vaisseau en 
dedans, et au tissu nerveux en dehors^ mais que tout en se continuant 
très nettement avec cclui-<;i il ne se confond pas avec lui par une dé- 
gi*adation insensible; au contraire, la différence entre les deux est 
tout à fait tranchée, la zone de contact est très nette, sans prendre ce* 
pendant un aspect linéaire. Au centre de cette gaine est, nous Ta vous 
dit, le vaisseau qui, lui, semble plutôt diminué de volume que dilaté, 
grâce au contraste, mais qui en réalité a conservé à peu près ses di- 
mensions normales ; les noyaux disséminés sur sa paroi ont notable- 
ment augmenté de nombre, celle-ci est un peu épaissie. Les vaisseaux 
sont beaucoup plus sinueux qu'à l'état normal. 

En outre des curactères que nous venons d*énumérer, Tespace péri- 
vasculaire présente encore ceci d'intéressant qu*il contient une quantité 
assez considérable de corps granuleux nettement reconnaissables. 

D'ailleurs ces corps granuleux s'observent non seulement dans les 
espaces vasculaires, mais encore dans toute l'épaisseur de la substance 
blanche, où ils forment des traînées abondantes. 

Arch. de phys., s* série. — V. 5 
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Signalons encore raugmanUtion du nombre des ooyaiuL exîaUnt 
normalement dana l'épaisseur de la snbstance blanche. 

Nous venons de décrire ees lésions d'après des coof es do la région 
frentole, mais elles seni loin d'èire aussi aoeusées dans toutes les ré- 
gions« e^ notamment, dans les cireenvoiniions de Tinsula* elles sont à 
peine marquées» 

(juant à la moelle et an bulbe, nous y avons vainement cherché la 
dégénération descendante qui, d'après les lésions cérébrales et las 
symptômes présentés par la malade (contracture très prononcée) de- 
vaient s*y rencontrer; quel qa*ait été le procédé employé (coloration aa 
oarmin ou par le procédé de Weigert), il nous a été impossible de la 
eoBstater d*ane façon évid«ite; il est vrai qu*au niveau du faisceau 
pyramidal croisé les tubes nerveux étaient moins abondants, le tissu 
eonjonotif un peu plus épais, mais ces caractères se retrouvaient des 
deuK côtés de la moelle, et ne permettaient pas d'admettre qu'un cèté 
fût plus atteint que l'autre ; d'ailleurs au-dessus de rantreoroiâernent 
des pyramides, dans le bulbe, nous n'avons pas non plus constaté 
nettement la dégénération du faisceau pyramidal droit. Nous nous bor- 
nons à noter ce fait, dans rimpossibilité où nous sommes d'en donner 
la moindre explication» 

Anatomic pathologique. — On voit que dans les deux 
observations qui précèdent il s'agit d'une hémialrophie cépé^ 
brâle qui, tout en n*ayant pas acquis dans les deux cas un 
développement aussi considérable, présenta cependant ce ca- 
ractère de n'être pas localisée, mais étendue à la plus grande 
partie de Thémisphère, et de ne s'accompagner d'aucune lé- 
sion en foyer (hémorragie ou ramollissement) ; abstraction 
faite de la diminution de volume, à n'envisager que la dispo- 
sition générale des circonvolutions, l'hémisphère atrophié 
pourrait être considéré comme normal ; il n'y a aucune ano- 
malie, aucune disparition d'une ou plusieurs circonvolutions. 

Nous insistons sur ce fait parce que c'est lui qui nous per- 
met do distinguer, de délimiter la forme d'hémialrophie céré- 
brale que nous voulons étudier et de la séparer des forment 
multiples décrites notamment par Cotard; d'après lui, ea 
effet, les processus qui peuvent donner naissance à l'atrophie 
cérébrale sont : 

JL'encéphaliLQ traumalique ; 

Le ramollisseinent ; 

L'hémorragie cérébrale; 
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L'hémorragie méningée; 

La sclérose lobaire. 

G est au dernier de cas processus, à la sclérose lobaire ^ , 
que se rattachent nos observ^ations, nous verrons d'ailleurs 
plus loin ce qu'il faut penser de cette sclérose lobaire primi- 
tive, et si elle est réellement aussi différente qu elle en a Tair 
des autres processus cités plus haut. 

Dans la première de nos observations, Fatrophie était arri- 
vée à son summum, et présentait le type le plus accompli des 
lésions scléreuses; il ne sera pas inutile d'en rappeler briève- 
ment et d'une façon résumée la description. 

Nous n'insisterons pas sur la dilatation vonlriculaire ; elle 
est, en effet, une des lésions concomitantes les plus ordi- 
naires de la sclérose cérébrale, et, dans notre observation I, 
elle était des plus prononcées ; c'est surtout sur les altérations 
histologiques des circonvolutions et notamment sur les lésions 
vasculaires, que nous voulons tout spécialement appeler Tat- 
teniion. 

Nous avons décrit dans l'observation I les résultats de 
l'examen microscopique des circonvolutions; dans certains 
points la sclérose était extrêmement accusée et avait pour 
ainsi dire complètement étouffé les éléments nerveux, dans 
d'autres points, au contraire, elle était un peu moins intense 
et on retrouvait en plus ou moins grand nombre des fibres 
nerveuses soit isolées, soit en faisceaux; nulle part nous n'a- 
vons constaté une disparition complète des cellules nerveuses, 
quoiqu'elles fussent en général diminuées de nombre et de 
volume. 

Quant à l'altération que nous avons décrite dans la qua- 
trième couche (obs. I) et qui consiste dans la production d'un 
tissu celluleux à mailles plus ou moins lâches, elle nous 
semble présenter un intérêt spécial en ce sens qu'elle peut 
permettre de comprendre la formation des kystes ou de Yétai 



* Par saîte même de la limitation précise de ce mémoire à la sclérose lobaire 
nous n'avons pu nous occuper de cerlaiiies autres formes de sclérose cérébrale 
infaolilc étudiées dans des travaux récents, et notamment de la forme 
Dodulaire, qui a fait en 1883 et 1884 l'objet d'importantes publications de 
M. i. Simon. 
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cellulcux de la substance cérébrale signalés dans quelques 
observations; en effet, ces mailles peuvent, en s étirant, en 
communiquant les unes avec les autres plus largement par la 
destruction des travées qui les constituent, arriver à produire 
des dilatations kystiques d'un volume plus ou moins considé- 
rable, et sur une de nos coupes on pouvait très nettement 
constater ce fait. 

Les altérations scléreuses étaient, comme on peut le voir 
en comparant les résultats des deux autopsies, infiniment 
moins accentuées dans l'observation II et consistaient surtout 
dans une augmentation des noyaux avec légère diminution 
du nombre des fibres nerveuses se rendant dans la substance 
grise ou parcourant l'épaisseur de la substance blanche, très 
notablement diminuée de volume. 

Quant aux lésions vasculaires ou plutôt périvasculaires, 
elles sont tellement spéciales (|ue nous croyons utile d'en rap- 
peler les principaux caractères : 

Sur une coupe perpendiculaire à Taxe du vaisseau (capil- 
laire assez volumineux ou fine artériole), voici ce que Ton 
observe : 

Le vaisseau lui-même a des parois un peu épaissies et se 
colore fortement par lé carmin, ses noyaux sont nettement 
apparents; mais, en somme, il ne présente pas d'altérations 
considérables. 

C'est autour de lui, dans Yespaco périvasculairo, que se 
rencontrent les modifications les plus accentuées. 

L'espace périvasculairo présente une dilatation assez nette; 
au lieu d'être presque accolée au vaisseau et de l'entourer 
d'une façon presque immédiate, la substance nerveuse en est 
séparée par cette dilatation de l'espace vasculaire, représen- 
tant sur une coupe perpendiculaire à l'axe, un cercle dont le 
diamètre est cinq ou six fois plus grand que celui du ^'aisseau 
qui en occupe le centre ; toute la surface de ce cercle est occu- 
pée par un tissu conjonctif réticulé à mailles assez lâches, 
présentant dans quelques points des cellules analogues aux 
cellules araignées; ce tissu réticulé se continue à la périphé- 
rie avec le tissu cérébral avoisinant, les libres nerveuses et 
la myéline s'arrêtant brusquement au point où il aborde c€ 
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tissu, de telle sorte que Tespace périvasculaire rempli de tissu 
réticulé est tout à fait circulaire et semble comme taillé à 
Temporte-pièce. 

Vers le centre, ce tissu réticulé se porte sur le vaisseau; 
dans quelques préparations, il nous a semblé qu'il s'arrêtait 
à la gaine lymphatique et que le vaisseau restait libre dans 
celle-ci ; dans le plus grand nombre, nous n'avons pas re- 
trouvé cette liberté du vaisseau, et le tissu réticulé paraissait 
se fixer directement à la paroi externe du vaisseau, de telle 
sorte que celui-ci se trouvait absolument emprisonné dans 
cette gangue celluleuse. 

Il nous a semblé que, par ce point, les lésions vasculaires 
de la sclérose lobaire diffèrent de celles de la sclérose en pla- 
ques; dans cette dernière, en effet, nous avons, du moins dans 
les plaques jeunes^ vu une dilatation assez considérable de la 
gaine lymphatique par des leucocyte&ou des corps granuleux, 
mais cette gaine lymphatique et, par conséquent, le vaisseau, 
restaient complètement indépendants des parois de l'espace 
périvasculaire. 

En outre de l'aspect que nous venons de décrire dans la 
sclérose lobaire, il faut encore noter la présence d'abondants 
corps granuleux dans les mailles du tissu réticulé périvascu- 
laire ; nous aurons d'ailleurs à revenir sur ce point. 

Rappelons aussi l'aspect sinueux très accusé des vaisseaux, 
tout différent de la rectitude qu'ils affectent à l'état normal ; 
peut-être doit-on l'attribuer à leur adhérence avec le tissu 
réticulé et par son intermédiaire avec le tissu cérébral, de 
sorte que par la rétraction de celui-ci le vaisseau, qui, lui, con- 
serve sa longueur primitive est forcément replié sur lui-même 
et décrit des sinuosités ; c'est par un raisonnement analogue 
que nous expliquons le nombre relativement plus grand des 
vaisseaux dans l'observation I ; par suite de la rétraction con 
sidérable subie par les circonvolutions, les vaisseaux, dont le 
nombre n'a nullement varié, se trouvent répartis sur un es- 
pace moindre, et, par conséquent, paraissent plus nom- 
breux. 

Telles sont, au point de vue microscopique, les principales 
lésions que Ion constate dans la sclérose lobaire. 
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De tout ce qui précède il résulte qu'à notre avis en tant 
qu'affection d'origine primitivement vasculaire, la sclérose 
lobaire serait au point de vue de la pathologie générale fort 
analogue, sinon même absolument identique à quelques autres 
lésions des centres nerveux qui macroscopiquement en sem- 
blent tout à fait distinctes, nous voulons parler de ces sclé- 
roses cérébrales avec atrophie, consécutives à des foyers plus 
ou moins altérés et modifiés de ramollissement, siégeant à 
n'en pas douter sur le trajet d'une artère et comprenant plus 
ou moins complètement le territoire de celle-ci. Nous voulons 
parler aussi des cas de porencéphalie qui, comme l'a très bien 
vu Kundrat sont eux aussi de nature vasculaire. 

La porencéphalie ou du moins ce qu'il faut entendre par 
ce mot, n'étant peut-être pas très connue en France, nous 
pensons qu'il ne sera pas inutile d'en donner un résumé 
rapide. * 

Le nom de porencéphalie a été créé par Heschl et s'ap- 
plique à des pertes de substance en forme de cavités (Parus) 
situées à la surface du cerveau, qui tantôt s'ouvrent dans 
l'arachnoïde, tantôt en sont séparées par une membrane 
fournie par l'arachnoïde elle-même ; elles s'enfoncent plus ou 
moins dans la masse cérébrale, quelquefois jusqu'à l'épen- 
dyme, souvent même elles pénètrent à travers celui-ci jusque 
dans la canté des ventricules. 

Plus récemment Kundrat (1882) reprit la question de la 
porencéphalie et, grftce tant à des pièces personnelles qu'à 
celles qui avaient déjà servi à Heschl ainsi qu'à des re- 
cherches étendues d'ans la littérature médicale (un certain 
nombre de cas de la thèse de M. Turner qui semble être 
restée inconnue à cet auteur auraient pu, croyons-nous, 
trouver place dans ce travail), put donner une monographie 
très complète sur cette question, monographie dans laquelle 
se trouvent un certain nombre de déductions et de vues per- 
sonnelles que nous allons signaler brièvement. 

D'après cet auteur, la porencéphalie pourrait être congé- 
nitale ou acquise, la porencéphalie congénitale ne sur- 
viendrait guère avant le cinquième mois et plus généralement 
le sixième ou le septième mois de la vie intra-utérine, car le 
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plus souvent les principales circonvolutions en dehors du 
point où porte la lésion sont nettement dé\eloppées, ou même 
là lésion interrompt un des sillons normaux ; aussi les poren- 
oéphalies congénitales doivent être considérées non pêts 
comme des arrêts de développement, mais comme le réeul-- 
ÉRt dan processus morbide, 

La différence entre la porertcéphalie congénitale et la po- 
rencéphalie acquise consiste en ce que dans la première les 
circonvolutions situées à la périphérie du foyer sont orien- 
tées en rayons dirigés vers le milieu de ce foyer, elles sont 
comme attirées par cdnî-cî et elles se prolongent pour ainsi 
dire jusqu'au fond de la cavité, tandis que dans les cas de po- 
rencéphalie acquise on ne trouve pas cette disposition radiée 
et les circonvolutions sont coupées assez nettement par Jes 
bords de la cavîlé, et ne se prolongent pas dans son in- 
térieur. - 

Kundrat insiste sur ce fait que les méninges restent in- 
tactes, et l'attribue à leur richesse plus grande en vaisseaux 
qui leur permet de ne pas éprouver de Tanémie les mômes 
effets délétères que la substance cérébrale; cependant au ni- 
veau même de la perle de substance, la pie-mère a toujours 
disparu, et lorsqu'il reste un voile membraneux au-dessus il 
n'est formé que par l'arachnoïde ; dans les cas où le feuillet 
de l'arachnoïde a disparu au niveau de l'orifice externe de 
la porencéphalie, il faut l'attribuer à la pression exercée sur 
lui de dedans en dehors par le liquide contenu dans la po- 
rencéphalie, • 

Les gros ganglions sont aussi dans beaucoup de cas dimi- 
nués de volume, cela s'explique pour les cas congénitaux par 
un défaut de développement analogue à celui qui survient 
pour les autres parties du cerveau. Mais de plus il y a des 
eas (tous ceux que l'on connaît sont des cas non congénitaux) 
où la lésion vascukirc porte directement sur les ganglions (ce 
n'est plus alors d'une artère méningée qu il s'agit, mais d'une 
artère de la base du cerveau). 

L'absence do faisceau pyramidal dans la capsule interne 
et la motUe s'explique deai» les porencéphalies non ooa^ 
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nilales par une dégénération secondaire, et dans les congéni- 
tales par un défaut de développement. 

En comparant ensemble les diverses observations, Kundrat 
arrive à celte notion que la lésion est toujours en rapport 
avec un territoire artériel et est par conséquent d'origine 
vascuhire, et après avoir fait le relevé de tous ses cas montre 
que dans 27 (dont 19 congénitaux, 8 acquis), la lésion sié- 
geait nettement dans le territoire de Tarière cérébrale 
moyenne; dans 3 cas, dans le territoire de l'artère cérébrale 
antérieure; enfin dans 5 cas, dans le territoire de l'artère 
cérébrale postérieure. Il faut remarquer que dans un des cas 
(obs. XII), non seulement le territoire de la cérébrale anté- 
rieure était atteint, mais encore celui de Tinsula; dans un 
autre cas les lobes temporaux des deux côtés étaient atteints, 
etc., mais en résumé on voit que presque tous les cas congé- 
nitaux et même la plupart des cas acquis présentaient la lé- 
sion dans le territoire de la sylvienne. 

Kundrat fait remarquer de plus que très souvent les cir- 
convolutions de rhémisphére malade, lors même qu'elles sont 
éloignées de la perte de substance sont modifiées soit dans 
leur forme, soit, mais beaucoup plus rarement, dans leur 
disposition môme, elles sont plus petites qu'à l'état normal, 
cela est plus marqué dans les cas congénitaux, mais s'observe 
encore dans les cas non congénitaux lorsque le cerveau a été 
atteint dans sa période de développement; Kundrat attribue 
ce phénomène en grande partie à l'influence de l'hydrocé- 
phalie qui accompagne constamment la porencéphalie, cette 
influence serait encore plus grande dans les cas où la poren- 
céphalie s'ouvre directement dans la cavité arachnoîdienne, 
car alors l'influence du liquide peut s'exercer plus directe- 
ment sur les circonvolutions. 

Quant au processus même par lequel se produit la lésion 
cérébrale dans le territoire artériel, Kundrat l'attribue à une 
anémie due à une faiblesse du cœur du fœtus ou de l'enfant, 
faiblesse produite elle-même soit par des troubles de nutri- 
tion générale, soit par une gêne dans la circulation placen- 
taire; cette anémie pourrait encore être consécutive à la 
compression du crâne ou à des hémorragies au moment, de 
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raccouchement, Souvenl aussi la coexistence d'une hvdro- 
céphalie vient encore faire obstacle à la circulation des hé- 
misphères et peut conjointement avec Tanémie primitive 
amener la disparition des circonvolutions. En somme, on le 
voit, c'est l'anémie sans lésions artérielles que vise spéciale- 
ment le professeur Kundral; cette anémie amènerait une en- 
céphalite productrice de la porencéphalie (même pour les cas 
congénitaux) et caractérisée par une prolifération accentuée 
des vaisseaux, prolifération qui, vu l'augmentation de leur 
nombre, doit être admise alors même qu'on ne peut pas direc- * 
tement constater leur bourgeonnement; mais ces vaisseaux 
sont intacts et parfaitement perméables, Kundrat insiste sur 
ce point, et dans son appendice à propos du travail de Klebs, 
tout en reconnaissant la provenance vasculaire des lésions 
il dit de nouveau n'avoir jamais constaté Toblitération ni le 
rétrécissement des vaisseaux et pense que si Klebs la observé 
c'est que les lésions étaient déjà complètement établies et 
alors l'oblitération ou le rétrécissement étaient secondaires à 
la porencéphalie, mais non primitifs. 

En somme et pour nous serN'ir du résumé donné par Kun- 
drat lui-même, on peut dire que : 

La porencéphalie est une perte de substance produite par 
des processus destructifs qui par leur manière d'être et leur 
cause ne sont pas différents de ceux que l'on voit naître à la 
suite d'hémorragie, de thrombose, d'embolie ou d'anémie. 

Sa particularité consiste seulement dans son siège à la su- 
perficie du cerveau, et dans sa forme qui s'explique par le 
haut degré d'intensité du processus destructif allant jusqu'à 
la disparition complète des parties atteintes et aussi par l'âge 
auquel survient la lésion, alors que le cerveau est en pleine 
période de développement. 

Il ne faudrait pas d'ailleurs, ainsi que le fait remarquer le 
professeur Blanchi ^ , confondre la porencéphalie avec la porose 
cérébrale étudiée par Bizzozero» et Golgi' et qui est ainsi 

« BiANCHi. Difetto porencefalioo, etc., La Psichiatria, Naples, 1884. 

* BiZ%ozERO. Di alciine altorazioni dei linfalici del cervellv e dclla pîa madré 
{Ri vis ta clinica di Bo/oy aa, 1808). 

* Goi.oi. Sulle alterazione dei vaai Hnratici del cervello (Rivista clinica' di 
Dohfjna, 1870). 
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décrite par ce dernier (cité par Bianchi) : « Si on sectionne 
les hémisphères dans différentes directions, on les trouve par- 
semés d'un très grand nombre de cavités de toutes les dimen- 
sions depuis Tétat punctiforme jusqu'à un centimètre de dia* 
mètre, ces cavités sont remplies de sérosité et beaucoup 
présentent^ adossé à la paroi, un rameau vasculaire, c est 
Bizzozero qui montra que ces cavités sont produites, non par 
la dilatation des vaisseaux sanguins comme certains auteurs 
l'avaient cru pour Tétat criblé du cerveau, mais par la dilata- 
tion des espèces lymphatiques périvasculaires. > 

Il est encore une autre forme d' hémiatrophie cérébrale qui 
au point de vue macroscopique présente avec la sclérose lobaire 
une analogie souvent très accentitée, et qui elle aussi est sous 
la dépendance d'un état anormal des vaisseaux, mais par un 
processus absolument différent de celui de la sclérose lobaire, 
nous voulons parler de Tatrophie cérébrale due à un défaut 
de développement du système artériel. 

Un remarquable exemple de cette forme d'atrophie cérébrale 
a été publié par Muhr^ qui en a fait le point de départ d'un 
travail détaillé sur cette forme morbide, c'est d'après lui que 
nous la décrirons, en lui empruntant les priocipaux traits de 
son étude. 

II s'agit d'un homme de 47 ans ayant du côté paternel des 
antécédents nerveux héréditaires très nets. Il était gaucher 
depuis l'enfance, son pied droit était plus court et plus maigre, 
«a main droite plus petite et impropre aux usages habituels ; 
louchait depuis sa jeunesse, a toujours mal tu de l'œil gauche 
et plus tard est même devenu tout à fait aveugle. 

Il était arrivé à un degré d'instruction vraiment remarquable 
et avait passé ses examens de droite il savait l'anglais, l'ita- 
lien, le français, le slave, possédait à fiood le latin et la littéra« 
ture sacrée et s'était destiné à l'emploi de consuL 

Il avait, d'ailleurs, toujours présenté un certain manque 
d'équilibre dans les facultés morales^ c'est ainsi qu'il était in- 
trigant et mettait tout en jeu pour arriver par les protections; 



I MuHB. Anatomische Befucdo b«ê «inatt Paile too VerruekilMit {Arcb, L 
Ps/cA, 1876-7^). 
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il éproavait le plus grand éloi^^nemenl pour la salisfaciiou 
normale de Tinstinct sexuel, et s était depuis sa jeunesse livré 
à Tonanisme et même à la pédérastie. 

Pendant dix ans il fut employé dans les Finances, puis dut 
quitter sa place par suite de Taggravation de son état mental. 

Il montrait une religiosité exagérée, et dans les derniers 
temps avait des hallucinations religieuses très fréquentes, 
croyait qu'il allait être nommé pape, etc., etc. 

Il mourut dans Tasiie de tuberculose pulmonaire. 

Le cer\'eau de cet homme dont le squelette avait plus de 
170 centimètres, mesurait après durcissement (la rétraction 
avait été très minime) : 

Hémisphère droit, longueur, 140 millimètres; largeur, 
60 millimètres; 

Hémisphère gauche, longueur, lâO millimètres ; largeur, 
50 millimètres. 

Corps calleux, longueur, 64 millimètres. 

Cervelet, lobe droit, 50 millimètres; lobe gauche, 30 milli- 
mètres. 

Toute la moitié gauche du cerveau était dans toutes ses par* 
ties complètement diflerente de la moitié droite. 

La réduction de volume était très notable dans les lobes pa* 
rtétal, temporal et occipital du côté gauche, c'est surtout au 
niveau du lobule pariétal inférieur qu'elle était le plus pro- 
noncée. 

Les gros ganglions de la base semblent plus petits du côté 
gauche et la moitié gauche des corps quadrijumeaux est plus 
petite que la droite. 

Les circonvolutions sont pauvres en sillons et en replis, et 
cela surtout à gauche. 

Le cervelet présentait aussi une atrophie unilatérale, mais 
dn même côté que rhémisphère atrophié^ de plus cette moitié 
du cervelet était non seulement atrophiée mais encore présen- 
tait dans sa forme générale et dans l'aspect de ses circonvo- 
lutions des anomalies évidentes qui montraient bien que cette 
atrophie n*élait pas consécutive à celle de rhémisphère céré- 
bral, mais tenait directement à un défiMU de développement 
du cervelet lui-même. 
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Le crâne présentait la forme en carène avec asymétrie très 
évidente entre les deux moitiés latérales, on remarquait sur- 
tout une déviation de la partie médiane qui décrivait un arc 
convexe à droite et rendait difficiles les mensurations. 

La moitié gauche du crâne est trop petite dans toutes ses 
dimensions; la plus grande longueur de la cavité crânienne 
à gauche mesure 135 millimètres ; celle de droite mesure 151 
• millimètres en ayant soin de tenir compte de la courbure du 
plan médian et de supposer celui-ci redressé ; cette moitié 
droite est disposée de telle façon que Textrémité frontale et 
l'extrémité occipitale dépassent vers la gauche les deux bouts 
de la ligne médiane idéalement redressée, disposition qui 
ajoute un peu de longueur à la cavité crânienne. 

Le sinus transverse à droite est aplati, peu profond, et con- 
duit à un trou jugulaire rétréci et dévié par des cloisons 
transversales; à gauche ce sinus est assez large et aboutit à 
un trou jugulaire bien développé ; il est évident que la circu- 
lation en retour se faisait surtout par la veine jugulaire gauche, 
la droite ne jouait pour ainsi dire que le rôle de voie collaté- 
rale. (H est bon de remarquer que dans le sinus transverse 
droit se jette la veine de Galien, c'est-à-dire le sang des ven- 
tricules, tandis que dans le sinus transverse gauche se jette 
le sinus longitudinal supérieur, c'est-à-dire le sang des hémis- 
phères et du corps calleux.) 

Les orifices d'entrée et de sortie du canal carotidien sont à 
gauche anormalement petits et donnent passage à une caro- 
tide interne d'une étroitesse anormale. 

Muhr, pensant que l'origine des malformations intracrà- 
niennes devait être de nature vasculaire examina les artères 
et obtint les résultats suivants : 

L'aorte était dès sa naissance trop petite (le malade avait 
toujours paru anémique, mais n'était cependant pas chloro- 
tique). L'arc de l'aorte présente des rapports d'origine nor- 
maux. Mais les branches qui en partent présentent au point 
de vue du calibre des anomalies tout à fait caractéristiques. 

On aperçoit d'abord un tronc brachio-céphalique bien déve- 
loppé, de celui-ci partent une sous clavière assez misérable 
et une vertébrale fluette ; le tronc commun des carotides à 
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droite a un aspect normal, son diamèlre après injection à la 
stéarine est de 8 millimètres, il donïie naissance à une caro- 
tide interne de 5""",5. 

Après le tronc brachio-céphalique on voit naiire une caro- 
tide commune gauche grêle (5 millimètres de diamètre), celle- 
ci donne naissance à une carotide interne qui n'a que 3 milli- 
mètres de diamètre. 

Puis une sous-clavière gauche volumineuse d'où nait une 
vertébrale bien développée elle aussi. 

D'ailleurs les parois de ces artères ne présentaient absolu- 
ment aucune alléi'alion pathologique ; de même au microscope 
il n'y avait de lésions ni dans le cerveau ni dans !a moelle. 

Tel est le résumé de l'histoire clinique et anatomo-patholo- 
gique de ce fiiit; nous allons voir maintenant de quelle façon 
Muhr en explique la genèse : 

S'inspirant des recherches de Gudden sur le développement 
du crâne il rapporte les résultats obtenus chez le lapin par la 
ligaturedes carotides quatre jours après la naissance, on voit 
alors se produire une modification dans la direction des vais- 
seaux des os du crâne, ils se portent de la suture coronale à la 
suture sagittale ; sous l'inlluence du changement de l'angle 
d'incidence des vaisseaux la suture sagittale qui normalement 
€st € dentala » devient alors c serrata ». 

Les conséquences de la ligature furent un raccourcissement 
du crâne avec ou sans synostoses; dans les points où il ne 
survenait pas de synostose complète, les sutures revêtaient la 
forme fœtale (recta ou serrata). 

Il faut noter aussi que selon Lucae, après une synostose 
d'une certaine durée, la suture qui en est le siège est tou- 
jours raccourcie. 

D'un autre côté, Virchow a fait cette remarque que lors- 
qu'une suture est le siège d'une synostose le crâne est rac- 
courci dans une direction perpendiculaire à cette suture*. 

* Dans Dne observation de noire maître, M. Hanot, la coïncidence des synos- 
toses précoces et de Tarrét du développement intellectuel est très évidente 
iSoc, AnaL, XLVII, i(«7). — il s'agit d'une fllle qui jusqu'à 8 ans était par« 
fiûtemeDt saine; à la suite d'une fièvre typhoïde grave, rinletligence baisse, il 
survient une véritable imbécillité; il y avait une synostose prématurée des 
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Or, comme le fait remarquer Muhr dans son cas, il s*agÎ8- 
sait d'un rétrécissement de la carotide interne gauche, assez 
comparable à une ligature, rétrécissement qui certainement 
peu de jours après la naissance, c'est-à-dire a Tépoque de 
roblitéralion du trou de Botal, s'est montré particulièrement 
actif et a déterminé la malformation du cerveau et du cer- 
velet. 

Quoi qu'il en soit des explications et de rinterprétalion que 
nous venons de résumer, il est un point qu'il est bon de re- 
tenir, c'est Texislence d'une forme d'atrophie cérébrale uni- 
latérale sans lésions du cerveau ni de la moelle, par malfor- 
mation congénitale, cette forme est liée à des malformations 
des artères cérébrales ; quant à savoir si la malformation céré- 
brale est nécessairement sous la dépendance de la malforma- 
tion vasculaire ou si elles sont simplement parallèles et con- 
comitantes, c'est là une question plus difficile et qui ne pourra 
vraisemblablement être tranchée que par l'étude d'un plus 
grand nombre de faits. 

Ce que nous tenons à relever ici, c'est l'existence de cette 
forme d'hémiatrophie avec absence de lésions histologiques 
et notamment de sclérose; voici les caractères macroscopi- 
ques qui permettent, à l'autopsie, de la Reconnaître assez ai- 
sément : 1'' du côlé du cerveau, anomalies dans la disposition 
des circonvolutions de l'hémisphère atrophié; 2"" atrophie du 
cervelet, du môme côté que celle de l'hémisphère cérébral, 
avec anomalies plus ou moins prononcées des circonvolutions 
de ce lobe cérébelleux. 

Si, se basant sur ces caractères, on parcourt les diverses 
obsel'^'ations d'hémiatrophie cérébrale, on ne tarde pas à avoir 
cette opinion que, suivant toutes probabilités, quelques-unes 
doivent être rangées dans cette classe. 

Il en est ainsi, par exemple, de l'observation de Kirch- 



ftttliires fronlo-pariétales, la moiié gsuche de la cavUc crâoienne éUiît moins 
large que la droite d'un cinquième. -^ Ace propos, Le Cuurlois fit remarquer 
riuflueDcc que les »ynosloaes précoces daiveni avoir sur le déreloppemeni de 
reacéphiile. 
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hoir*, où Ton voit que les circonvolutions du lobe occipilal 
gauche très atrophié avaient un trajet anomal, et que le lobe 
gauche du cervelet était, lui aussi, plus petit que celui du 
côté droit; le pied droit était plus petit que le gauche, de 
même pour le rein droit, qui présentait une lobulation rappe- 
lant Tétat embryonnaire; outre l'atrophie, il y avait microcé- 
phalie des deux hémisphères; il est vrai que Kirchhoff, tout 
en reconnaissant là une origine congénitale, ne semble pas 
vouloir admettre une influence vasculaire, en se fondant sur 
Tatrophie concomitante du corps genouillé et de la bandelette 
optique à gauche, ainsi que des corps quadrijumeaux des 
deux côtés et du corps calleux; mais cette atrophie ne pour- 
rait-elle être secondaire au défaut de développement du lobe 
occipital? 

Il semble aussi que, dans on cas de Bourneville» et d'Olier, 
les anomalies vasculaires aient pu exercer une certaine in* 
fluence et amener une hémiatrophie qui, pour être peu pro* 
noncée, n'en e&t pas moins réelle : il s'agit d'un malade qui 
était devenu épileptique à 26 ans et chez qui des troubles 
psychiques très accentués se montrèrent progressivement; 
l'équilibre intellectuel semble d'ailleurs chez ce malade avoir 
toujours été assez imparfait. 

A l'autopsie, l'hémisphère gauche pèse 560 grammes, le 
droit 720; les lobes du cervelet sont égaux; la vertébrale 
gauche a une largeur de 4 millimètres, la droite, seulement 
de 1 millimètre 1/2; la cérébelleuse gauche est également plus 
volumineiiï^e que la droite, qui est filiforme. 

Au nivoiiu de l'hexagone, la communicante postérieure 
gauche est beaucoup plus petite que la droite. 

Il existait des anomalies très notables des circonvolutions 
frontales. 

Symptômes. -— Nous n'insisterons pas longuement sur les 
symptômes présentés par les malades atteints de sclérose 

^ KmcBROFF, Eln DefMlbildang des Gro98hh*ns {Arcb. fur Pscyh., XIII, 

• BouRifCTiLLC et d'Olier, Beeherches sur Fépilepsîe, rhysiêrie, etc.. 
Paris, 1881. 
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lobaire, symptômes très complètement décrits par MM. Bour- 
neville et Wuillamier ; nous nous bornerons à rappeler quel- 
ques-uns des caractères qu'assignent ces auteurs à Thémi- 
plégie spasmodique infantile et dont nous avons pu constater 
chez nos malades la réalité parfaite. 

C'est généralement suivant le mode hémiplégique que sur- 
vient la paralysie, mais tantôt Thémiplégie persiste et s'ac- 
compagne de contracture, ou d'utliétosc, tantôt elle disparaît 
en partie, restant dans la plupart des cas plus prononcée au 
bras qu'à la jambe; il en était ainsi chez la malade Lefeb. 
Observation III. 

Quelquefois encore la paralysie se présente sous un aspect 
différ.ent et occupe un bras et les deux jambes. Cette variété 
peut, comme nous le verrons plus loin, offrir au point de vue 
du diagnostic des difficultés assez grandes, bien qu'en soi- 
même et surtout depuis les recherches de M. le professeur 
Pitres sur renlrecroisement incomplet des faisceaux pyrami- 
daux, elle ne présente rien d'inexplicable. Enfin l'hémiplégie 
peut être double et occuper à la fois les quatre membres; nous 
aurons à revenir sur ce point à propos du diagnostic. 

Les muscles de la face sont généralement moins atteints 
que ceux des membres, et Cotard avait déjà fait remarquer 
que l'hémiplégie faciale est, en général, très peu marquée 
et qu'elle peut môme, au bout d'un certain temps, disparaître 
presque complètement*. 

Les ré/lexes tendineux ont presque toujours élé trouvés 
par nous exagérés sur les membres paralysés, sauf dans les 
cas d'athétose, nous nous trouvons à ce point de vue un peu 
en désaccord avec M. Wuillamier, qui ne les a généralement 
pas vus exagérées ; dans un cas de Ross, où les membres para- 
lysés étaient atteints de mouvements choréiformes, les ré- 
flexes tendineux manquaient, ce fait nous semble devoir êti^e 



* Dans tout le cours de ce travail il sera question de rhémiplégie ou dos 
formes di visses de paralysie dans la sclérose cérébrale lobaire; mais il doit 
être bien entendu que, suivant la localisation des lésions, les phénomènes para- 
lytiques peuvent exister ou manquer complètement, et qu'ils n'existent pas 
nécessairement dans tous les cas de sclérose lobaire. 
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rapproché de ce que nous avons observé chez les malades qui 
présentaient de Fathétose. 

Nous nous bornons à renvoyer aux auteurs précédemment 
cités pour tout ce qui a trait à Tattitude et aux déformations 
des membres paralysés*. Celles-ci se trouvent d'ailleurs, 
comme nous le faisait remarquer M. le professeur Charcot, 
très nettement représentées dans le célèbre tableau de Ri- 
bera, connu sous le nom du Pied-Bot*, tableau dont la Sal- 
pêtrière possède une copie, due au pinceau d'un artiste dis- 
tingué. 

Ajoutons que, dans presque tous les cas, nous avons vu les 
membres paralysés présenter une température notablement 
inférieure à celle des membres sains, et aussi une coloration 
rouge violacé qui indiquait nettement un trouble de Taction 
vaso-motrice. Dans quelques cas aussi nous avons constaté 
des lésions articulaires plus ou moins avancées, caractéri- 
sées soit par la résistance aux mouvements passifs, soit par 
les craquements que ceux-ci provoquaient. 

Quant a Yépilepsie^ elle existait chez tous nos malades, 
mais nous devons faire remarquer que c'est à cause même de 
ces phénomènes convulsifs que les malades avaient été placés 
à la Salpétrière ; nous n'aurions donc là qu'un élément de 
statistique tout à fait erroné; ajoutons que chez les malades 
de la consultation externe, auxquels le même reproche ne 
peut être adressé, l'épilepsie existait dans la très grande ma- 
jorité des cas. 

Nous rappellerons en quelques mots les caractères assignés 
par MM. Bourneville et Wuillamier à l'épilepsie dans l'hémi- 
plégie spasmodique infantile. 



' Les différents auteurs qui ont pratiqué l'examen électrique des muscles 
dans riiémiplégie spasmodique infantile les ont trouvés normaux; récemment, 
Hadden (Brain. 1883-1884, VI, p. 302 et suiv.) a publié un cas où on aurait, 
trouvé la réaction de dégénération dans le bras paralysé et pas dans les 
jambes. — Pour nous, nous n'avons examiné à ce point de vue qu'un seul cas 
et, quoique la paralysie et les déformations fussent très accentuées, H n'y 
avait pas de réaction anormale. — Les recherches de Gaudard (Thèse de Ge- 
nhve, 1884) tendent aux mêmes résultats. 

* Musée du Louvre, salle La Cazo, n* 32. 

Arch. de phts., 3' sÉniE. — V. 6 
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Elle s'accompagne presque toujours d'une aura^ d*où la 
rareté des chutes et des cicatrices; quand le petit mi^lw^f^ 
tombe, c'est généralement du côté paralysé. 

Vépilepsie est souvent tout à fait localisée aux membres 
paralysés, et nous avons été à même de constater le fait chez 
plusieurs de nos malades ; quelquefois il en est ainsi pendant 
toute la durée de Vaiffection ; dans d'autres cas, cette épilepsie, 
localisée au début, peut atteindre les membres du côté opposé 
et se généraliser, mais presque toujours les convulsions com- 
mencent par le côté paralysé; il en a toujours été ainsi dans 
les 12 cas où nous avons pu obtenir des renseignements 
précis à cet égard. 

Dans la grande majorité des cas, il n'y a pas de cri initial, 
pas de morsure de la langue^ pas de miction involontaire, 
l'accès se termine brusquement sans stertor ni coma ; on ne 
constate ni délire ni impulsions ; il n'y a, généralement non 
plus» ni vertiges ni absence. 

Les accès sont ordinairement diurnes, souvent sériels 
comme un état de mal, mais sans grande élévation de la tem- 
pérature. 

Mais il arrive souvent qu'au bout d'un certain temps cette 
épilepsie perd de son originalité et arrive à ressembler à peu 
près complètement à Tépilepsie vulgaire.. 

Les troubles intellectuels sont fréquents dans Tépilepsie 
spasraodique infantile et peuvent présenter des degrés varia- 
bles, c'est ainsi que, d'après M. Bourneville, lenfant peut 
être soit complètement idiot, soit seulement imbécile, soit 
simplement arriéré. 

Quant à la parole, elle peut être plus on moins imparfaite, 
mais il est un fait très remarquable qui avait déjà été mis en 
lumière par Cotard, c'est Vabsenco d'aphasie, alors même 
que l'atrophie englobe la 3"* circonvolution frontale gauche; 
voici ce que dit Cotard à ce propos (p. 89) : « Il est extrême- 
ment remarquable que, quel que soit le côté de la lésion céré- 
brale,, les individus hémiplégiques depuis leur enfance ne 
présentent jamais d^aphasîe, c'est-à-dire d'abolition de la 
faculté du langage avec conservation plus ou moins complète 
de l'intelligence; l' intelligence n'est jamais mieux développée 
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que la foculté du langage, on n^observe jamais celle impossi* 
bililé d'exprimer les idées, ce contrMte singulier entre les 
facnltés intellectuelles et les facultés d'expression qui don* 
nent aux aphasiques une physionomie si originale. > 

Cette remarque est des plus justes et nous en avons tou- 
jours pu Térifler l'exactitude, dans notre observation I, no 
tamment, malgré l'atrophie considérable de tout le cerreatl 
gauche, la malade partait et écrivait un peu, et si elle parlait 
mal cela était très nettement sous Tinfluence de sa faiblesse 
intellectuelle (faiblesse intellectuelle qui, dans certains cas, 
arrive jusqu'à l'idiotie complète), et non d'un degré quel- 
conque d'aphasie véritable. 

Ce fait se trouve relaté dans tin grand nombre d*observft- 
(ions, parmi lesquelles nous fcitemns notamment celle de 
notre regretté ami A. Potilin*, dans laquelle, malgré une 
atrophie assez considérable dn cen^au gauche (circonvolu- 
tions et noyaux centraux), il n'y avait pas de troubles de la 
parole. 

Quant à la marche des symptômes, nous rappellerons, avec 
Wuillamier, qu'on peut les classer en trois périodes : 

Première : convulsiofns; 

Deuxième : hémiplégie; 

Troisième : épilepsie. 

Généralement la deuxième période se manifeste pendant la 
durée même de la première, ou peu après, il n'en est pas 
ainsi pour la troisième, car elle peut ne se montrer qu'au 
bout de plusieurs années; c'est kr période grave, à cause de 
la menace toujours imminente de ;nort dans l'état de mal. 

Mais, d'autre part, lorsque les malades ont pu atteindre un 
certain âge (une trentaine d'années, Bourneville et Wuilla- 
mier), les accès épileptiques diminuent de fréquence, et vers 
l'âge de 40 ans ils peuvent même disparaître complètement. 

C'est bien certainement un des caractères les plus singu- 
liers de l'hémiplégie de l'enfance que cette progression des 
symptômes si fréquente pendant les premières années qui sui- 
vent l'apparition de la lésion cérébrale ; c'est un des points par 

• PouLiN, Société Anatomiquef LI, p. 88. 
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lesquels elle se distingue le plus de riiémiplégie vulgaire des 
adultes ; dans notre observation III, par exemple, on voit le 
premier vertige ne se montrer qu'un an après l'accident initial, 
et la première attaque d'épilepsie encore un an plus tard. — 
Dans l'observation V, trois mois après la première attaque 
d'hémiplégie il en survient une seconde à la suite de laquelle 
la paralysie se trouve notablement accrue; de pareils cas sont 
extrêmement fréquents, et si nous insistons sur ces faits c'est 
seulement au point de vue de la concordance que présente 
l'évolution clinique avec les données de l'anatomie pathologique 
et notamment avec la présence de corps granuleux assez abon- 
dants dans un certain nombre de points de l'hémisphère malade 
alors que la lésion initiale remonte déjà à plusieurs années, 
corps granuleux qui à notre avis indiquent d'une façon pé- 
remptoire que le processus destructif n'est pas encore épuisé, 
d'où apparition à intervalles plus ou moins éloignés d'accidents 
paralytiques ou convulsifs. 

Obs. III. — Lefeb. . . fille actuellement âgée de 21 ans. Son père est 
très exalté, surtout quand il a bu ; oncles paternels très nerveux aussi. 
Grand-père mort paralysé. Grand-mère très nerveuse. 

Sa mère n'a jamais eu d'attaques, mais est très émotive ainsi que sa 
tante maternelle. Grand-mère maternelle très nerveuse, ayant eu trois 
attaques apoplectiformes, la dernière avec paralysie et ayant aupara- 
vant présenté des attaques convulsives probablement de nature hysté- 
rique. — Grands oncles maternels bizarres. 

Parmi ses frères et sœurs, l'atnée est morte de la coqueluche dans 
renfonce ; la malade est la deuxième; les troisième et quatrième sont 
tout à fait bien portants. Le cinquième, actuellement âgé de onze ans, 
fut pris, ayant des vers, à Tàge de quatre ans, d'attaques d*éclampsie 
pendant trois heures, et de fièvre ; deux mois après, nouvelles attaques 
d'éclampsie et fièvre, ces accidents se produisirent à cinq ou six re- 
prises différentes avec un intervalle de un ou deux mois entre chaque 
fois ; ils étaient toujours accompagnés de fièvre. — Le malade prit un 
purgatif (ou vermifuge) quile débarassa de ses vers, et les convulsions 
disparurent. Cependant, à fâge de huit ans, il fut de nouveau pris de 
fièvre et eut une attaque convulsive avec écume à la bouche. — Depuis 
cette époque il n'a plus eu de convulsions et se porte bien, mais il est 
très nerveux. 

Quant à la malade elle-môme, elle a, jusqu'à l'âge de huit ans et demi 
(187:2) toujours été d'une bonne santé, jamais de convulsions. C'est 
alors qu'un soir elle se couche en se plaignant de mal de tôte, le len- 
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demain encore elle disait avoir mal à la tète et à la gorge, celle-ci était 
un peu tuméfiée et rouge ; la malade ne mangea pas, et resta sans par- 
ler; le soir elle perdit connaissance et eut des convulsions dans tout le 
côté gauche; cet état dura pendant quatre ou cinq heures, d'ailleurs 
elle resta plus de cinq jours avant de reprendre un peu sa connais- 
sance, quand on s'approchait d'elle elle criait, elle avait des secousses 
dans les membres du côté gauche, et comme des hallucinations, par- 
lait déchiffres, d'oranges, etc., .. . Elle avait aussi des secousses dans 
la bouche. Le médecin que Ton consulta crut à l'existence d'une ménin- 
gite. On s'aperçut alors qu'elle ne remuait pas volontairement le bras 
ni la jambe gauches. 

Au bout de trois ou quatre semaines la malade se trouvait mieux, 
mais ne pouvait toujours pas marcher, c'est alors qu'elle entra à l'hô- 
pital des Enfants-Malades. Là, au bout de huit jours environ elle com- 
mença à marcher, elle put aussi remuer un peu son bras gauche, mais 
les mouvements de celui-ci restèrent très peu étendus. 

Un an après l'accident initial que nous venons de décrire, elle fut 
prise d'un petit vertige qui dura quelques instants. 

Un an plus tard encore se montra une attaque qui débuta par un côté 
du corps pour se généraliser en quatre ou cinq secondes. — Ces atta- 
ques revinrent assez souvent a cette époque, jusqu'à douze fois dans les 
24 heures, surtout la nuit, elles étaient mêlées à de petits vertiges. 

Actuellement (avril 1884) on verrait quelquefois des attaques de cette 
nature se produire, mais très peu fréquentes. — Dans une autre série 
que la malade appelle « ses grands vertiges » elle a une aura consti- 
tuée par une sensation spéciale dans la tète, elle ne tombe pas, a des 
mouvements assez forts dans le bras gauche, cherche à griffer, à mor- 
dre, à s'arracher la figure, a peur qu'on lui fasse du mal ; une fois que 
cela est passé elle se souvient de ce qu'elle a dit pendant son vertige. 

La face présente un certain degré d'asymétrie avec une légère paré- 
eie de la commissure labiale gauche; rien d'anormal du côté du facial 
supérieur. 



Longueur de U clavîcale. • . . 

— deThumérus 

~- du cubilus 

— des métacarpieas.. 
~- du médius. 

Circonférence du bas 

— de ravaot'bras 

— de la main.... 



DSOITB. 



17,5 

«7 

»•$ 

7 

Si 
S» 

18 



GàOCSB. 



16 

*7 

G 

M 

99 

99 

16 






La longueur et la circonférence des membres inférieurs sont égales 
des deux côtés. 
La main gauche est dans la pronattte «t la flexion, le pouce da^^ 



Vadduction, les trois d^ralers doigts flécbU, l'index a sa phalange en 
axtensioD, sa phalaqgioe en hyperextension et sa pbalangeite en flexion. 
-^ he poignet ne peut faire de mouvements volontaires (quelques mou- 
vements passifs sont possibles), les doigts peuvent être le siège de 
quelques mouvements volontaires; la malade peut remuer asoez biea 
Vavant'bras. On observe aussi quelques légers mouvements athétoai* 
ques des doigts. -^ La main gauche est plus froide et un pou plus 
rouge que celle du côté droit. 

Les réflexes tendineux du poignet sont exagérés. 

Les réflexes rotuliens sont très exagérés. Pas de trépidation du 
pied. 

Le pied n'est ni déformé ni contracture, il exécute tous les mouve- 
ments avec une certaine force ; mais cependant la malade boite un peu 
eu marchant. ' 

Pendant qu'on Texamine on assiste à uu vertige pendant lequel il 
se produit des mouvements seulement dans le bras gauche; il y a plu- 
tôt obnubilation que perte absolue de connaissance -^ durée, une minute 
environ . 

Diagnostic, -^ Au tableau clinique que nous venons d'ex- 
poser, nous allons maintenant comparer les symptômes de la 
porencéphnlio, Heschl avait prétendu qu'elle s'accompagne 
toujours d'idiotie, Roger, qu'elle amène toujours des para- 
lysies et des arrêts de développement des membres; uu car^ 
tain nombre de faits contradictoires de ces opinions trop 
exclusives ont été publiés. 

Kundrat, d'après son relevé montre que Vidiotie plus ou 
moins complète est non pas constante, mais très fréquente, 
surtout dans les cas où la porencéphalie est congénitale ou 
s'est manifestée au début de la vie, tandis qu'elle est plus 
rare quand celle-ci s'est produite plus tardivement (déjà à 
partir de la 2* ou 3® année); aussi d'après lui l'idiotie ne doit- 
elle pas être attribuée, du moins le plus souvent à la lésioii 
porencéphalique elle-même, mais aux troubles de déveJeppe*- 
ment et au processus atrophique qui surviennent dans tout 
l'hémisphère. 

Les troubles de la parole sont fréquents et peuvent aller 

jusqu'à l'absence complète, mais dans ces cas on a presque 

toujours affaire à des idiots, aussi est-il très difficile de dire 

quelle est la part de l'affaiblissement intellectuel et celle de 

^'^sion du centre du langage, d'aulant plus que lorsque 
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œite lésion a frappé un individu jeune, il a pu se former un 
autre centre de suppléance. 

Les paralysies peuvent être considérées comme le symp- 
tôme le plus fréquent (SO fois sur 26 cas) et dans les 6 cas où 
il n'en existait pas il s'agissait de porencéphalies survenues 
tardivement et siégeant en dehors des points motieurs. 

Sur 20 cas avec paralysie, 15 fois il y avait hémiplégie, 
5 fois paralysie des quatre membres, sur ces 5 cas 2 fois les 
lésions siégeaient dans les deux hémisphères, les 3 autres 
cas peuvent s'expliquer par la compression due à Thydrocé- 
phalie« Souvent, mais non constamment, ces paralysies sont 
accompagnées de coiUraciure. Dans 4 cas il existait un arrêt 
de développement des membres du côté opposé à la lésion 
cérébrale. 

* 

h'épilepsie a été observée dans 2 cas dans lesquels la po- 
rencéphalie était survenue à une époque rapprochée de la 
naissance (dans l'observation 21 , la paralysie élait survenue 
dans la première enfance, l'épilepsie seulement au moment 
de la puberté). 

Quant à Valiénation mentale^ à Vamaurose, au nystagmus 
avec strabisme, ils n'ont été observés chacun qu'une fois 
dans des cas différents et ne peuvent être considérés comme 
faisant partie du tableau habituel de l'afTection. 

On voit, qu'en somme, les symptômes assignés par Kun- 
drat à la porencéphalie sont absolument les mômes que ceux 
que Ton constate dans la sclérose lobaire du cerveau; ce sont 
encore les mêmes symptômes que Ton rencontre dans les cas 
d'hémorragie ou de ramollissements en foyer suivis d'hémîa- 
trophie cérébrale. Il n'y a là rien qui doive surprendre puis- 
qu'on somme tous ces processus bien que n'étant pas absolu- 
ment identiques ont une origine analogue, le point de départ 
vasculaire; un aboutissant commun, Thémiatrophie cérébrale. 
Dans l'état actuel de nos connaissances, nous croyons qu'il 
est à peu près impossible de distinguer clinîquement ces 
formes entre elles, aussi nous occuperons-nous plutôt du diag- 
nostic entre l'hémiatrophie cérébrale et les maladies qui peu- 
vent la simuler, telles que le tabès dorsal spa&modiqae <et 
\ hémiplégie des cboréiquem. 
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Tabès dorsal spasmodique. — Ce n'est pas à proprement 
parler de la forme de cette affection la plus connue en France 
depuis les travaux de M. le professeur Charcot que nous 
voulons parler ici; c'est d'une autre forme ou plutôt c'est du 
tabès dorsal spasmodique considéré chez les enfants. On sait 
en effet que, dans sa description, notre maître avait eu sur- 
tout en vue les adultes. 

Peut-être ne sera-l-il pas inutile de donner d'abord quel- 
ques détails sur cette forme du labes dorsal spasmodique, la 
plupart de ceux qui suivent ont été empruntés à une très in- 
téressante monographie de Rupprecht {Volkmann's Samm- 
lung klinischer Vortrâge, 1881, n" 198) sur la rigidité spas- 
modique congénitale des membres. 

La meilleure description des symptômes de cette affection 
qu'on puisse donner ici sera certainement le résumé d'une 
des observations qui ont servi à en tracer le tableau clinique. 

Observation I de Rupprecht. — Anna B..., fille de 5 ans et demi, 
née six semaines avant terme; n'a jamais eu aucune maladie aiguë, a 
appris à parler à Tépoque ordinaire. Lorsqu'à la fin de la seconde 
année, Tenfant commença à. marcher, elle se tenait sur les pointas des 
pieds avec les jambes i*aides et tournées en dedans. Il lui arrivait 
souvent de tomber, et maintenant encore elle ne peut parcourir que 
des distances peu étendues . Elle est intelligente, un peu bavarde ; pas 
de rachitisme; la conformation du crâne, les mouvements des yeux, le 
jeu des muscles de la face sont normaux ; de môme pour la nutrition et 
les mouvements des bras et pour la sensibilité cutanée. Marchait sur 
les extrémités antérieures des trois derniers métatarsiens, les talons 
en l'air, les cuisses tournées en dedans, les genoux légèrement raidis 
en flexion. IL y avait une contracture spasmodique modérée pouvant 
être facilement surmontée par une pression prolongée, portant spé- 
cialement sur les adducteurs, les muscles postérieurs de la cuisse et 
les fléchisseurs des orteils. Pied-bot équin double par rétraction nu- 
tritive des muscles du mollet légèrement dimirïtiés de volume. (Si on 
cherche, les genoux étant étendus, à redresser la pointe des pieds vers 
la face dorsale de la jambe on éprouve un obstacle insurmontable 
avant môme d'avoir atteint l'angle droit.) Réflexe rotulien exagéré dea 
deux côtés. Excitabilité électrique des différents muscles non affaiblie. 

Tous les mouvements peuvent être accomplis volontairement par 
Tenfant dans les trois grosses articulations des deux jambes, mais 
non sans une certaine lenteur, il n'y a que la flexion dorsale des pieds 



CONTRIBUTION A L*KTODB DB L'aâUUTROPaiE CBRKBRALE. 89 

qui à cause de la rétraction des tendons d'Achille ne puisse ni yoloa- 
tairement ni par la faradisation des muscles être exécutée. 

Aucune laxité des ligaments, aucune espèce de troubles vaso-moteurs, 
les jointures ne sont ni gonflées ni douloureus<3s à la pression. A la 
suite de la ténotomie des tendons d'Achille et du séjour dans un appa- 
reil plâtré, grande amélioration. 

Par Tanalyse et la comparaison des divers malades qu'il a 
eus sous sa direction, Rupprecht est arrivé à en donner à peu 
prés le tableau suivant : 

Les enfants n'apprennent à marcher que tardivement, en 
moyenne vers Tàge de quatre ans; leur démarche est spas- 
modique, double pied bot, adduction, flexion et rotation en 
dedans des cuisses; les réflexes tendineux sont exagérés; 
quelquefois la raideur envahit les quatre membres, mais ce* 
pendant on peut dire que les bras sont bien plus rarement 
atteints que les jambes. 

Dans un assez grand nombre de cas, troubles du côté des 
muscles des yeux, de la face et du gosier (strabisme spasmo* 
dique, grimaces spasmodiques, articulation spasmodique et 
même, dans un cas, déglutition spasmodique; la plupart des 
malades semblaient plus ou moins stupides et n'avaient 
appris à parler que de 2 à 6 ans, leur parole était en effet 
maladroite et saccadée, mais ils ne manquaient nullement 
d'intelligence, apprenaient assez bien au collège et étaient 
parfaitement capables de remplir une fonction publique ou de 
mener une maison de commerce; ce qui est défectueux en 
eux ce n'est pas l'intelligence, c'est plutôt un état spasmo- 
dique qui fait obstacle au jeu des muscles dont l'intelligence 
se sert pour s'exprimer. 

Rupprecht insiste encore sur ce fait que l'impotence des 
membres n'est pas due à une paralysie véritable, mais plutôt 
à une rigidité spéciale que l'on peut rapprocher de la pseudo- 
paralysie spasmodique de Strûmpell, en efTet, chez tous ces 
malades les membres inférieurs ne pèchent pas par faiblesse, 
mais bien au contraire par contraction trop intense et géné- 
rale des muscles. 

Cette affection à notre avis n*est autre chose que le tabès 
dorsal spasmodique dans toute sa pureté et dans toute son 
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Launois, France médicale, 1884, n« 47 et suivants. Simard, 
Thèse, Paris, 1884, n« 85) et qui semblent à première vue 
rentrer tout à fait dans le cadre du tabès dorsal spasmodique 
tel que nous venons de l'exposer, il nous semble qu'il y aurait 
lieu de discuter le diagnostic de sclérose cérébrale. 

C'est ainsi par exemple que probablement le cas I et certai- 
nement le cas II de M. Onimus nous paraissent devoir être 
rapportés beaucoup plutôt à une sclérose cérébrale qu'au tabès 
dorsal spasmodique, en effet dans aucun de ces cas l'affection 
n'est congénitale, dans le cas I, elle semble être survenue 
consécutivement à une suppuration étendue et prolongée, et 
avoir présenté du côté droit une certaine prédominance (bras 
et jambe), enfin dans l'observation II il y eut pendant plu- 
sieurs mois des convulsions (fait qui ne se retrouve pas dans 
le tabès dorsal spasmodique) ; chez les deux malades il existait 
des mouvements incoordonnés fort analogues probablement 
aux mouvements choréiformes ou athétosiques des malades 
atteints d'atrophie cérébrale. 

De même l'observation II de M. Launois, si l'on tient 
compte du début à l'âge d'un an, à la suite d'une maladie 
fébrile intense, des convulsions persistant pendant trois mois 
et se répétant deux à trois fois par jour, doit être suivant 
toute probabilité rapportée à la sclérose cérébrale. 

Mais par contre l'observation I du même auteur ne semble 
pas susceptible de la même interprétation, nous croyons 
qu'elle rentre très nettement dans la forme de rigidité spas- 
modique des membres de Little, en un mot que c'est un des 
rares cas de tabès dorsal spasmodique qui aient été observés 
en France chez les enfants. 

On voit par ces exemples combien il peut être difficile de 
distinguer l'atrophie cérébrale à forme paraplégique du tabès 
dorsal spasmodique; cependant à défaut de signe absolument 
pathognomonique il faudra noter en faveur de ce dernier la 
nature toujours congénitale, chez des enfants souvent nés 
avant terme et n'ayant pas présenté de maladie aigué fébrile 
ni de convulsions. Lorsque ces conditions ne se trouveront 
pas réalisées il faudra penser plutôt à une sclérose cérébrale 
et le diagnostic sera presque assuré lorsqu'on même temps 
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on constatera soit une hémiplégie véritable soit une prédomi- 
nance marquée de la rigidité dans un côté du corps. 
A ce propos nous signalerons deux observations de Hadden ^ 
où il y avait hémiplégie et paraplégie coexistantes. 

Hémiplégie des choréiques. — Nous ne parlons pas des 
cas où les mouvements choréiques sont évidents, car alors 
le diagnostic est facile, et on ne peut guère confondre ces 
mouvements avec ceux de Tathélose ou de Thémichorée post- 
hémiplégique. Mais quand l'hémiplégie survient presque 
d'emblée sans mou\'ements choréiques appréciables, le diag- 
nostic devient très délicat. M. Ollive^ a dans ces derniers 
temps et avec grande raison appelé de nouveau l'attention 
sur les cas de ce genre, les signes qui peuvent permettre de 
faire le diagnostic sont surtout l'absence de contracture et 
de raideur des membres qui sont au contraire flasques et ne 
présentent pas d'exagération des réflexes tendineux. Quant à 
la non participation de la face qui est ordinaire mais non 
constante dans l'hémiplégie choréique elle peut se retrouver 
aussi dans l'hémiatrophie cérébrale ;• les renseignements sur 
le début et l'évolution de la maladie seront d'ailleurs d'un 
grand poids dans les cas douteux. 

Éiiologie. — L etîologîe de la sclérose cérébrale avec hé- 
miatrophie est assez obscure, ce qui tient d'une part à ce 
qu'elle frappe en général des enfants trop jeunes pour qu'on 
puisse obtenfr d'eux aucun renseignement sur leur état de 
santé au moment du début de l'affection, de sorte qu'il faut 
se contenter des souvenirs souvent peu nets des parents; 
d'autre part la durée de l'affection pouvant être très longue, 
il est rare que l'on ait l'occasion de faire l'autopsie des sujets 
chez qui on a vu débuter cette maladie trop souvent confondue 
à sa période initiale avec les méningites. 

Nous voulons ici insister sur un point seulement : le rôle 



' Hadden, On infantiU spasmodic paralysis. Braiii, octobre 1883. 
' Ollivb, Dta paralysies des choréiques. Thèse de PariSt 1883. 
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des maladies infectieuses dans le développement de rhémia- 
Irophie cérébrale. 

Cotard, dans sa thèse, parie déjà de Tinfluence des fièvres 
exanthématiques et rapporte un cas de pofencéphalie déve- 
loppée à la suite d'une variole. 

Dans Heine on trouve l'observation suivante (Obs. II, 

p^ 167) : 

f L'enfant était sain et bien bâti et fut pendant quatorze 
mois allaité par une nourrice saine. La vaccination fut pra- 
tiquée avec succès; c'est seulement à cette époque que se 
montrèrent les premières dents avec diarrhée concomitante, 
cela dura quelques jours, lorsque subitement vers le soir, 
forte élévation de température, fièvre, etc., puis bientôt con- 
vulsions générales, le troisième jour on s'aperçoit que la 
jambe et le bras gauche étaient paralysés. » 

Il semble que dans ce cas les accidents se soient montrés 
quelques jours après la vaccination. 

Nous-mêmes nous avon^ eu l'occasion d'observer un cas où 
les accidents semblent bien s^ètre déve^ppés aussi sous lïn- 
fluence de la vaccination (Obs. IV)» 

Enfin, dans un autre de nos cas, c'est «icore dans le cours 
ou plutôt pendant la convalescence d'une maladie infectieuse, 
la rougeole, que s'est opérée la lésion primitive qui a donné 
naissance à l'hémiatrophie cérébrale (Obs. V). 

Nous croyons que ces faits sont loin d'être isolés et que 
dans la grande msgorité des cas, pour ne pas dire dans tous» 
on verra l'hémiatrophie cérébrale ou plutôt la lésion primitive 
qui lui donne naissance survenir au cours d'une maladie 
aigué plus ou moins intense, plus ou moins longue, mais 
dont la nature sera presque toujours nettement infectieuse*. 
C'est d'ailleurs tout à hûi analogue à ce qui s'obser\^e chez 
les adultes, car au-dessous de 40 ans il est rare de voir sur- 
venir une lésion cérébrale en foyer qui ne soit pas de nature 
infectieuse. 

* Récemment, notre ami M. Parinaud, nous a montré une petite fille atteinte 
d'hémiplégie spasmodtque infantile qui présentait avec la plus grande netteté 
la kératite interstitielle, et d'autres indices d'ane syphilis héréditaire ; il y au- 
rait lieu de se demander si dans un certain nombre de cas la syphilis hérédi- 
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En un mot on constate au début de Thémiplégie infantile 
avec hémiatrophie cérébrale ce que Ton constate dans la pa- 
ralysie atrophique spinale de Tonfance; on sait en effet que 
ceUe affection survient si souvent chez des enfants atteints 
de fièvres éruptives ou d'autres maladies de mâme nature 
qu'il nous paraît actuellement impossible de nier son origine 
Infectieuse. 

Nous pensons que dans la plupart des cas les processus 
sont très analogues dans ces deux affections, la seule diffé- 
rence consiste probablement en ceci que dans un cas c*esl la 
moelle, dans Tautre c'est le cerveau qui est le siège de la 
lésion ^ . 

Obs. IV«— Jeanne Lefo, âgée de b ans. Son grand-père maternel a 
eu trois attaques de paralysie. 

Sa mère est un peu vive, un peu nerveuse, mais n'a jamais eu d'at- 
taques de nerfs^ a éprouvé des peurs pendant qu'elle était enceinte de 
cet enfant. 

Père paa akooUque» pas de maladie nerveuse. 

Grand-père paternel a eu des douleurs avec enflure des jointures 
qui pendant quinze ans l'ont empêché de marcher^ 

Un cousin paternel est bizacre„ taciturne, « pas comme tout le 
monde. > 

L'enfant était très biea portante et venait très bien j,u8qu*à l'&ge de 
neuf mois ; à oette époque ou l'a vaccinée,les boutons étaient bien pria 
aux deux bras, lorsque le huitième jour il lui a poussé sur tout le 
corps des boutons qui, dit la mère, ressemblaient à la rougeole d'une 
façon frappante. Ces boutons se montièrent le matin à 11 heures, en 
même tem^ps il y avait malaise général et Tenfant vomit une fois. 

\et8 midi, convulsions accompagnées par des cris et une inclinaison 
constante de la tête sur Tépaule gauche^ probablement avec rotation ; 
par moments on ne voyait que le blanc des yeux, elle ne semblait 
pas (?), dit la mère, avoir perdu connaissance, mais ne répondait pas 
quand on lui parlait. Quelques convulsions tout à fait localisées aux 
membres dv côté gand^e. La bouche élait tirée an peu à droite. 



taire ne pourrait pas amener la sclérose cérébrale par suite des lésions 
artérielles spéciales à cette infection. 

' Ce mémoire était déjà terminé et remis à la Société anatomique (fin sep- 
tembre 1884) lorsque nous avons eu connaissance des idées de Strttmpell à 
ce sujet (Société des naturalistes et médecins allemands à Magdebourg rn 
Semaine médicale, 1884, n* 40). Nous sommes hearettx de nous rencontrer 
avec ce médecin dlstîogné. 



AU bout de deux heures, l'enfant revint à peu près à l'éfat normal, 
têta un peu, reconnut mieux les personnes qui l'entouraient; déjà à 
ce moment on aurait remarqué un peu de faiblesse du côté gauche. 

Puis au bout d'uue heure, nouvelles convulsions durant avec quel- 
ques pauses pendant deux heures environ; puis nouveau retour à 
l'état normal, et enfin troisième attaque de convulsions, mais celle- 
ci de quelques minutes de durée seulement. 

Un nriédecin fut appelé et se prononça pour Texistence d'une ménin- 
gite ; quant à Tcruption, il dit qu'elle était due à la vaccine. 

Pendant toute la durée des convulsions et loi's de l'apparition de 
l'éruption, l'enfant avait eu de la fièvre; mais au bout de vingt-quatre 
heures l'éruption disparut et la fièvre tomba complètement elle aussi. 

Pendant deux ou trois jours Jeanne l.efo resta dans son berceau 
sans vouloir qu'on la bougeât, ne demandait pas le sein, mais tétait 
quand on le lui présentait. 

Pendant cette période, les membres gauches étaient presque tou- 
jours raides, Tavant-bras à demi fléchi et la jambe toute droite, quel- 
quefois aussi survenait dans les deux jambes une raideur qui empê- 
chait d'écarter les cuisses. 

A l'âge de un an l'enfant aurait, diaprés la mère, été prise de batte- 
ments de cœur et comme d'étouffements (?) ses yeux se retournaient; 
pas de mouvements dans les membres; tout cela durait une ou deux 
secondes et commençait par un petit cri. 

Ces petites attaques revenaient à peu près tous les mois ou toutes 
les six semaines, et alors ce jour-là il y avait cinq ou six attaques à 
quelques heures d'intervalle. 

Maintenant encore elle a de petites attaques assez analogues, mais 
elles ne reviennent que tous les trois ou quatre mois, et sont uniques. 

État actuel, — Belle fille, bien portante, non strumeuse. 

La tète est toujours un peu inclinée sur Tépaule gauche; la partie 
gauche de la face semble un peu plus petite que la droite. Très léger 
strabisme interne dans certairs mouvements des yeux; ce strabisme 
s'était manifesté lors des premières convulsions, et a toujours été en 
diminuant depuis. 

Il ne parait pas y avoir d'asymétrie du crâne. 

La bouche est un peu entr'ouverte, assez symétrique, mais bave un 
peu. 

L'avant-bras gauche est en demi-flexion, la main en pronation, légère 
raideur au niveau du poignet, et aussi du coude, mais en somme pas 
de contracture véritable. 

Légère diminution de volume de l'avant-bras, pas de raccourcisse- 
ment appréciable des membres. 

I^ membre inférieur n'est pas contracture, mais faible ; lorsque la 
malade marche elle traîne le bord interne et la pointe du pied qui se 
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trouve portée en dehors; mais elle arrive à marcber assez bien, tout 
en bottant. 

Les réflexes tendineux sont plus forts aux membres gauches qu'à 
ceux de di*oite ; pas de phénomène du pied. 

Pas d'athétose. 

Les membres gauches sont un peu plus froids que ceux de droite. 

La malade ne parle pas, elle dit seulement papa, maman, et quelques 
monosyllabes ; elle est relativement assez intelligente, sa mère prétend 
môme qu'elle connaîtrait quelques*unes des lettres de l'alphabet, mais 
nous n avons pu nous en assurer par nous-méme. 

Obs. V. — Vuarn..., fille de 17 ans et demi. Pas d'antécédents héré- 
ditaires. Son frère est tout à fait bien portant et n'a jamais eu d'acci- 
dents nerveux. 

Elle-même n'avait jamais eu de convulsions jusqu'à l'âge de six ans 
moins deux mois. A cette époque elle eut une rougeole avec manifes- 
tations bronchitiques très accentuées. Pendant la convalescence de cette 
affection, un jour qu'étant au lit elle s'amusait à chanter, elle fut prise 
subitement de convulsions avec prédominance très marquée du côté 
gauche. De 9 heures du matin à 5 heures du soir, elle resta sans con- 
naissance, faisant sous elle. Lorsqu'elle reprit connaissance elle ne 
pouvait plus remuer du tout le bras ni la jambe du côté gauche. 

A cette époque, il semble qu'elle ait eu un peu de fièvre, soif vive, 
ne mangea pas pendant cinq jours après l'attaque. 

Trois jours après la première attaque, en eut une seconde, mais qui 
ne dura que quelques minutes. 

Cinq jours après la première attaque, on la porta à Sainte-Eugénie 
(service de M. Triboulei) ; elle y resta trois mois pendant lesquels elle 
n'eut pas d'attaque. 

Lorsqu'elle sortit de Sainte-Eugénie, la motilité du bras était un peu 
améliorée, celle de la jambe beaucoup moins ; elle pouvait cependant 
marcher un peu quand on la tenait par la main. 

Au bout de .dix jours après son retour dans sa famille, elle eut une 
attaque qui dura vingt-quatre heures ; c'était surtout le bras gauche 
qui était le siège do convulsions ; quand elle revint à elle la paralysie 
avait augmenté, c'est ainsi qu'avant l'attaque elle pouvait se servir 
d'un couteau, après elle ne le pouvait plus. 

Elle entra de nouveau à Sainte-Eugénie, et un mois après fut prise 
d'une nouvelle attaque, et à la môme époque fut en proie à une affection 
vulvaire indéterminée qui dura environ quatorze jours pendant lesquels 
elle n'eut pas d'accidents convulsifi». 

A partir de cette époque, elle eut environ trois attaques par mois, 
celles-ci duraient de quinze, à vingt minutes^ le. côté gauche était d'a- 
bord seul le siège des convulsions, et la malade conservait sa connais- 
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sance, puis les convulsions su généralisaient, et alors elle perdait 
connaissance. 

Avant son attaque, l'enfant avait une intelligence bien développée, 
mais depuis celle-ci fut très affaiblie, et les parents ont notamment re* 
marqué que leur Aile qui avant la maladie connaissait très bien Theare, 
était aussitôt après celle-ci devenue tout à fait incapable de la recon- 
naître. Actuellement elle Ut en épelant. 

Lors des attaques les convulsions n'étaient pas très prononcées à la 
face, celle-ci ne présenta non plus qu*an très léger degré de paralysie. 

I^s renseignements suivants ont été pris en 1879, sous la direction 
de M. Bourneville. 

« Tète de volume ordinaire, moitié gauche plus aplatie, plus petite que 
la droite, la moitié gauche du front est plus plate malgré la présence 
d'une bosse qui semble due à des chutes, le sourcil gauche est plus bas, 
à peine arqué; la pommette gauche est moins saillante et la moitié 
gauche de la face semble plus petite dans son ensemble. 

Le nez parait un peu déjeté à gauche, et la commissure droite plus 
élevée, mais cela est a peine apparent. 

Cheveux et sourcils bien fournis, couleur châtain. 

Physionomie d'ailleurs agréable, flgui-e fine, grands yeux légèrement 
obliques en dehors, fendus en amande, de couleur bleue. 

Oreilles très fines, très bien conformées, lobulées, bouche moyenne, 
lèvres fines, Finférieure un peu lippue. 

Voûte palatine large, assez excavée, pourtant régulière, symétrique, 
sans raphé bien prononcé • 

Dents assez régulièrement plantées, saines, les incisives supérieures 
sont courtes et larges, les canines peu développées. 

Langue peut-être un peu déviée é gauche, mais se portant aussi bien 
à une commissure qu'à l'autre. 

Parole un peu gênée, lente, depuis quelque temps surtout on a re* 
marqué que la malade parle moins facilement. 

Elle connaît ses lettres, mais ne lit pas couramment, compte assez 
bien. 

Hémiplégie gauche, — I-*e membre supérieur est atrophié, plus court 
et plus mince, raide, contracture, Tavant-bras faisant ordinairement 
un angle obtus sur le bras, le poignet un angle droit sur l'avant-bras, 
le ponce est dans la paume de la main, entre le médius et Pannulaire 
légèrement écartés; tous les autres doigts sont recourbés, fléchis on 
griffe sur le pouce; si la malade ouvre la mani, celle-ci semble-se con- 
tinuer sans ligne de démarcation avec l'avant-bras, autrement dit elle 
8*élargit insensiblement, car le pouce est porté en dessous, caché par 
les autres doigts, et la saillie formée par la racine du pouce est effacée. 
Les doigts s'écartent bien, mais se mettent dans l'extension forcée, 
d'où la formation d'nn angle obtns entre les deux dernières phalanges 
et la première ; saillie vers la paume de la partie supérieure de la pha« 
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langette qai parait subluxëe. Le pouce et le petit doigt sont alors rap 
proches, les autres doigts portés en haut, d*où résulte une concavité 
prononcée de la paume de la main; les deux doigts externes sont écar- 
tés des deux doigts internes par un intervalle plus grand que celui qu 
sépare ces mêmes doigts entre eux . 

Si on invite la malade à rapprocher les doigts, le pouce se porte par 
une détente assez brusque dans la paume, et les autres doigts se rap- 
prochent un peu mais fort peu. 

Quand on lui dit de les fermer, les doigts se fléchissent d*abord tout 
d*une pièce, puis quand ils sont horizontaux les phalangines se plient 
brusquement et enfin les phalangettes. 

Pour s* étendre ce sont les phalangettes qui commencent, etc.. 

La malade peut d'ailleurs fléchir et étendre les doigts un peu moins 
brusquement quand on le lui recommande. 

Quand tous les doigts sont en extension forcée, ils forment un éven- 
tail concave en haut et en arrière, ou encore une patte d'oie. 

Elle fléchit assez complètement Tavant-bras sur le bras, mais n'ar- 
rive pas à l'étendre aussi bien. Elle le meutassezbien tout d'une pièce, 
rélève et peut faire le moulinet. 

Les articulations sont raides, quand on veut étendre Tavant-bras, il 
se produit des craquements dans le coude. L'atrophie est plus avancée 
qu'elle ne le parait, car le tissu cellulaire sons-cutané est bien plu? 
chargé do graisse a gauche qu'à droite ; la main gauche est un peu vio- 
lacée et froide. 

La jambe gauche est également plus courte et plus mince, elle est 
bien moins raide que le bras, cependant le pied est dans l'extension 
forcée (équin) et ne peut être développé.. Développemenf considérable 
du tissu adipeux sous-cutané. 

Réflexes tendineux marqués, pas de trépidation épileptoïde du pied. 

Sensibilité intacte. 

Depuis une dizaine de jours (31 octobre 1879) on a remarqué que la 
malade devient maladroite de la main droite, elle laisse quelquefois 
tomber ce qu'elle tient. En portant sa cuiller à sa bouche elle dépasse 
quelquefois le but vers la gauche, et on constate (31 octobre 1879) 
qu'elle a des mouvements involontaires de la moitié droite du corps se 
produisant à l'état de repos et s'exagérant à l'occasion des mouvements 
volontaires. 

A l'état de repos ce sont de petites secousses^ de petites contractions 
musculaires qui soulèvent le bras et la jambe ; il semble qu'il y en ait 
aussi à gauche, mais c'est beaucoup moins évident. 

Si on lui fait tenir les deux bras en l'air, il ne se produit rien à gau- 
che, mais à droite on constate : 

1® Des mouvements alternatifs de flexion et d'extension da poignet. 

^ Des mouvements de pronation et de supination. 

3® Des mouvements d'extension et de flexion des doigts. 
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4® Des mouvements de flexion brusque de Tavant-bras sur le bras; 

5<> Des mouvements incomplets d'abduction et d'adduction, et de 
circumduction dans Tarticulation de l'épaule. 

Ces mouvements se combinent ou se succèdent coup sur coup. 

Dans le membre inférieur droit, mômes mouvements : i^des doigU; 
S« du membre entier, qui, levé en l'air, se porte brusquement en de- 
dans et revient à sa place par une série d*08cillations, puis tout d'un 
coup retombe sur le Ht. 

A gauche, il se produit plutôt un tremblement, quelques saccades, 
quelques oscillations, mais pas de grands mouvements. 

Nous faisons prendre à la malade un verre, de la main droite, elle 
le saisit brusquement, le fait tourner, sa main se fléchissant soudai- 
nement, enfin parvient à le tenir convenablement et le porte aisément 
alors à sa bouche. 

Avec uno cuiller, elle essaie de prendre du liquide, mais enfonce 
celle-ci perpendiculairement dans le vase et la porte ensuite à sa 
bouche, au moment de Tatteindre, elle conserve le contenu de la 
cuiller en décrivant avec l'avant-bras un demi cercle à droite. 

Nous n'avons pu nous procurer d'autres renseignements sur la 
marche et Ja durée de ces accidents choréiformes qui semblent avoir 
disparu promptement. » 

L^examen do la malade pratiqué en avril 18B4, a donné les résultats 
suivants : 

Elle peut un peu remuer le membre supérieur gauche (le mettre sur 
sa tète, rétendre, etc.), excepté dans l'articulation du poignet. 

La main est toujours fléchie en contracture à 90®. 

Faibles mouvements des doigts; ceux-ci présentent quelques mou- 
vements involontaires qui semblent de nature athétosique; ces mou- 
vements n'existent pas dans l'avant-bras. 

Elle botte un peu du pied gauche, mais elle peut cependant le remuer 
assez bien, seulement il est plus faible et plus court; il n'est pas ma- 
nifestement contracture. La main et le pied gauches sont plus froids 
que ceux de droite, et un peu livides. 

Les réflexes tendineux sont très exagérés du côté gauche, un peu 
aussi du côté droit. 

Pas de phénomènes du pied. 

Les mensurations des différentes parties du corps ont donné les 
résultats suivants : 

Les cuisses sont égales des deux côtés. 
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Nous avons plus haut insisté suffisamment, croyons-nous, 
au point de vue de Tanatomie pathologique sur les résultats 
de nos deux autopsies ; mais avant de terminer ce travail il 
reste encore quelques points à discuter : 

Quel est Tordre de succession, quels sont les rapports ré- 
ciproques des différentes lésions que nous avons décrites plus 
haut? Quelle est leur nature ? Les altérations vasculaires ne 
sont-elles pas dues au développement progressif de la sclérose 
interstitielle? 

Nous croyons qu'il n'en est rien, et nous pouvons affirmer 
que les lésions périvasculaires sont primitives, et que le pro- 
cessus scléreux est secondaire à celle-ci, c'est ce que dé- 
montre de la façon la plus nette Texamen histologique dans 
l'observation II. 

Là, en effet, les lésions étaient encore peu avancées, la 
substance nerveuse bien que déjà envahie par la sclérose ne 
Tétait qu'à un degré peu marqué, tandis que les espaces pé- 
rivasculaires présentaient au contraire un tissu réticulé très 
abondant; il y a donc là, à n'en pas douter, une localisation 
tout à fait spéciale et qui indique en quel point naît tout 
d'abord le processus pour se répandre ensuite dans les 
autres parties de la substance nerveuse en déterminant une 
sclérose interstitielle, puis une destruction progressive des 
éléments nerveux eux-mêmes (fibres et cellules). 

Maintenant que nous appuyant sur les seules données de 
Texamen microscopique, nous avons établi la nature vascu- 
laire du processus scléreux, nous allons voir que les résul- 
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tats de Texamen macroscopique peuvent quelquefois eux 
aussi, permettre d'arriver aux mêmes conclusions. 

En effet, lorsqu'on examine à ce point de vue les observa- 
tions d'hémiatrophie cérébrale par sclérose lobaire on en trouve 
un certain nombre dans lesquels les lésions primitives siègent 
très nettement dans un territoire artériel déterminé, nous ci- 
terons notamment l'observation suivante : 

Observation XVI, de Wuillamier, page 182. t Après l'abla- 
tion de la pie-mère on constate mieux encore l'atrophie de 
l'hémisphère gauche. Les circonvolutions sont toutes atrophiées, 
les circonvolutions frontale et pariétale ascendantes, la pre- 
mière circonvolution frontale et le lobe paracentral sont con- 
sidérablement atrophiés, ratatinés, et c'est là qu'existe la lésion 
primitive. • Or, cette localisation de la lésion primitive répond 
très nettement au territoire de l'artère cérébrale antérieure. 
Nous croyons qu'il en est toujours ainsi et que si l'atrophie 
secondaire des autries circonvolutions ne venait pas s'ajouter 
à la lésion primitive et en masquer la localisation, on recon- 
naîtrait toujours que celle-ci siège au niveau du territoire 
d'une des artères cérébrales ; mais, comme cela se voit pour 
toutes les autres lésions de nature vasculaire survenant dans 
le cerveau pendant l'enfance (porencéphalie, hémorragie, ra- 
mollissement), il se fait à la suite de la lésion primitive et par 
un mécanisme que nous ignorons encore, bien que les résul- 
tats en soient aisés à constater, une atrophie secondaire qui 
peut envahir soit un lobe tout entier, soit la majeure partie 
d'un hémisphère. 

A ce propos il est un fait que nous avons déjà signalé, mais 
sur lequel nous tenons à insister parcequ'il nous donne la clef 
de l'évolution de certains symptômes. C'est la présence de 
corps granuleux, non seulement au niveau de la lésion pri- 
mitive, mais encore dans des circonvolutions éloignées de 
celle-ci. 

Dans nos deux autopsies, la présence et nous pouvons dire 
l'abondance des corps granuleux acquiert une importance 
capitale par ce fait que dans l'observation I elle se rencontrait 
neuf ans après l'apparition de la lésion primitive (début à l'âge 
de vingt--six mois, mort à onze ans). 
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Dans Tobservation II, malgré un intervalle de cinq ans et 
demi entre la lésion primitive et la mort, on les trouvait ea 
quantité très considérable. 

C'est là un fait qui à notre avis indique d'une façon évidente 
que si, dans Thémiatrophie cérébrale il y a un processus pri- 
mitif de nature vasculaîre portant sur une ou plusieurs circon- 
volutions dans un territoire artériel, il y a aussi un processus 
secondaire, plus ou moins diffus, amenant l'atrophie consé- 
cutive des autres parties de l'hémisphère (circonvolutions ou 
même noyaux centraux, car il n'est pas rare de voir ceux-ci 
présenter aussi un degré plus ou moins accusé d'atrophie). 

La présence de ces corps granuleux ne peut être mise sur 
le compte de la résorption d'éléments dont la destruction se- 
rait contemporaine de la lésion primitive. En effet, dans nos 
deux observations il n'y avait, puisque c'est le caractère pro- 
pre de la sclérose lobaire aucun foyer d'hémorragie ou de 
ramollissement dans lequel les matières graisseuses auraient 
pu être retenues pendant un temps plus ou moins long pour 
être reprises par les cellules lymphatiques sous la forme de 
corps granuleux ; et en admettant même qu'une certaine quan- 
tité de matières graisseuses soit devenue libre à cette époque 
par la destruction d'éléments nerveux, il est bien évident que 
la résorption en aurait dû s'accomplir bien avant le temps où 
ont été faites nos autopsies (cinq ans et neuf ans). 

Il nous semble donc nécessaire d'admettre qu'on se trouve 
là en présence d'un processus encore en pleine activité, pro- 
cessus de dégénération secondaire, soit particulier, soit ana- 
logue à celui des dégénérations secondaires constatées dans 
d'autres points de l'axe encéphalo-médullaire. 

Par suite de la persistance presque indéfinie de ce proces- 
sus de dégénération secondaire, on peut s'expliquer, comme 
nous l'avons déjà fait remarquer, l'apparition tardive de quel- 
ques symptômes qui ne s'étaient pas manifestés au moment 
de la lésion primitive (notamment Tépilepsie) mais qui se trou- 
vent amenés plus tard par les progrès mêmes du processus 
dégénératif atteignant certaines régions jusqu'alors respectées. 
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Quant à là nature^ du processus primitif, nous n'avons que 
des données bien insuffisantes pour la déterminer, et abstrac- 
tion faite de la notion développée plus haut que les lésions ini- 
tiales des circonvolutions ont une.localiss^lion périvasculaire, 
nous n'avons aucun renseignement précis. Est-ce d'une em- 
bolie qu'il s'agit, nous ne le pensons pas, n'ayant dans aucune 
de nos préparations rencontré de traces de caillot oblitérant 
les vaisseaux ; ceux-ci étaient, même dans les parties les plus 
atteintes, parfaitement perméables ; il faudrait donc supposer 
que lembolus s'est par la suite canalisé et a permis de nou- 
veau la circulation du sang dans le territoire primitivement 
oblitéré. Ce mécanisme pourrait n'être pas tout à fait invrai- 
semblable si l'on s'en rapporte à une autopsie récente de Heub- 
ner* dans laquelle en même temps qu'une porencéphalie et 
des kystes multiples, il y avait' dans la sylvienne un embolus 
(provenant d'une endocardite rhumatismale) qui s'était cana-^ 
Usé : l'autopsie avait eu lieu environ deux ans et demi après 
les accidents initiaux. 

Dans nos propres observations nous n'avons pas trouvé de 
traces d'embolies et par conséquent il nous est impossible de 
dire si teUe a été la lésion primitive, mais nous devons ajou- 
ter que notre examen a porté beaucoup plus sur les branches 
intracérébrales que sur les gros vaisseaux situés à la périphé- 
rie des hémisphères. On peut encore se demander si une ar- 
térite ne serait pas la cause des lésions périvasoulaires, le fait 
est possible car, ainsi que nous l'avons dit, les vaisseaux ont 
leurs parois un peu épaissies et présentent des traces d'in- 
flammation, mais leurs lésions sont si peu prononcées par rap- 
port à celles de la zone périvasculaire, que l'on hésite à consi- 
dérer les premières comme la cause des secondes. De plus, 
en examinant les vaisseaux dans les fragments des méninges 
adhérents aux coupes on n'y constate guère d'altérations ; de 



* NouB ne pensons pas qu*au point de vue de la pathologie générale, on puisse 
admettre la théorie de Kundrat, d'une anémie spéciale sans lésions vasculaires 
pour expliquer la production de la porencéphalie; pour nous la nature de cette 
lésion est tellement analogue à celle de la sclérose lobaire qu'elle doit être due 
à des processus du m^n^e genre. 

' Heubnrr. Ueber eerebrale Kinderlahmung. Wi9ner, Med. Blitter, 1883. 
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telle sorte que Tépaississement de leurs parois semble beaucoup 
plus net dans Tintérieur de la substance cérébrale qu'en de- 
hors de celle-ci. Peut-être enfin, est-ce plutôt dans la présence 
d*un élément infectieux, dont nous avons parlé à propos de 
Tétiologie, qu'il faudrait chercher la cause de ces lésions si 
particulièrement localisées aux espaces périvasculaires. 

Mais, là encore, les preuves nous manquent, et quelque 
vraisemblable qu'elle nous paraisse, nous devons nous borner 
à signaler cette troisième hypothèse sans prendre parti pour 
elle de préférence à Tune des deux autres. 



EXPLICATIONS DES FIGURES DE LA PLANCHE L 
Fig. 1. — Cerveau et cervelet de Gallois. (Obs. I.) 

(Dans ce dessin ainsi que dans la flg. 2 faits tous deux sur des photogra- 
phies, dues à l'obligeance de notre ami A. Londe le trajet des circonvolo- 
tiens n'a pas été très bien rendu, mais les dimensions réciproques des hémis- 
phères du cerveau et du cervelet ainsi que celles des circonvolutions sont 
très exactes. 

Fig. 2. — Cerveau et cervelet de Gallier. (Obs. II.) 

Fig. 3. — Circonvolution frontale de Gallois. (Schématique.) 

Les chiffres indiquent les différentes couches avec leurs variétés de colo- 
ration. — En 7 se voit un petit kyste formé aux dépens de la 4* couche ainsi 
que cela existait dans une de nos préparations. 

Fig. 4. ^ Coupe d'une circonvolution flrontale de Gallois. (Obs. I.) 

Oc. 1. — Obj. 2. Vérick. — Tous les espaces blancs sont des vaisseaux. 

1 . — Vaisseau coupé en travers avec le réticulum périvasculaire et des 
corps granuleux. 

2. — Vaisseau coupé en long. 

S. ^ Tissu conjonctif radié qui occupe tout le fond de la préparation pré- 
sentant un grand nombre de faisceaux qui se coupent sous les angles les plus 
divers. 

4. — Corps granuleux épars dans ce tissu conjonctif. 

Fig. 5. — Coupe d'une circonvolution de Gallier. (Oc. 1. 0I)j. 6. Vérick.) 

A. — Vaisseau coupé en travers avec le réticulum périvasculaire et les 
corps granuleux. 

B. — Vaisseau coupé en long. 

G. ~~ Fibres nerveuses.CoIoratîon de Wsigert.(Hématoxyline et prussiate de 
potasse.) 

Fig. 6. — Aspect du cerveau et du cervelet dans le cas de Muhr. 

(Emprunté aux Archives de psychiatrie.) 
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(Planchb II.) 

Malgré les travaux importants qui ont eu pour objet la 
gangrène dite spontanée des extrémités , la pathogénie d*un 
certain nombre de faits cliniques se rapportant à cette affec- 
tion reste encore entourée d'une profonde obscurité. A côté 
des cas vulgaires où la mortification des tissus ressortit nette- 
ment à un obstacle au cours du sang artériel il en est 
d'autres qui, par l'intégrité absolue du système circulatoire 
et l'absence de toute altération du sang, semblent échapper 
à une interprétation rationnelle. Sans être très communs 
les faits de ce genre ont été cependant maintes fois observés ; 
on en trouve des exemples dans l'ouvrage de François ^ sur 
les gangrènes spontanées, dans le mémoire de Godin *, les 
thèses de Viard', Zambaco*. Il serait facile de multiplier ces 
exemples. Tout récemment encore, à la Société de chirur- 
gie*, M. Després rendait compte d'une amputation de 
cuisse pratiquée pour une gangrène sèche du pied indé- 



* François, Essai sur les gangrènes spontanées. In -8*. Paris, 1H32. 

' Godin, Archives générales de médecine, 2" série, t. II, p. 52, 18S6. 

* ViARD, De la gangrène spontanée. Tbése de Paris, 1S50. 

* Zaubaco, De la gangrène spontanée produite par perturbation nenreuse 
Thèse de Paris, 1857. 

* Société de chirurgie : séance du 13 août 1884» 
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pendante de toute altération vasculaire ou sanguine ^ et, à 
cette occasion, MM. Berger et Reclus, après avoir signalé 
combien étaient encore nombreux les cas dans lesquels la 
pathogénie des gangrènes dites spontanées nous échappe, 
citaient des faits analogues où la momification était survenue 
sans qu'on en pût trouver la cause dans une interruption 
ou une gêne quelconque de la circulation. 

Nous avons eu Toccasion d'observer récemment deux 
exemples de ces gangrènes massives des extrémités dans les- 
quels le cœur, les artères et les veines présentaient un état 
parfait d'intégrité. Les malades n'étaient ni diabétiques ni 
albuminuriques. Ils n'avaient subi aucun traumatisme qui 
pût expliquer le développement de gangrènes d'origine infec- 
tieuse. Mais, dans les deux cas, les nerfs périphériques des 
membres sur lesquels siégeait la mortification étaient le siège 
d'altérations tellement profondes et tellement étendues qu'il 
est permis de se demander si la névrite constatée à l'examen 
microscopique n'était pas la cause immédiate du développe- 
ment de la gangrène. 

L'étude des rapports du système nerveux avec la mortifi- 
cation des tissus est loin d'être nouvelle. Soulevée dès 1749 
par Quesnay ^ qui pensait que la section de tous les nerfs 
des membres pouvait en déterminer la gangrène, cette ques- 
tion fut reprise au commencement du siècle et résolue par la 
négative. Bichat* regardait la suspension de l'action nerveuse 
comme incapable de déterminer la mort partielle. Hebréard', 
Wolff de Halle *, après avoir, sur des chiens, coupé tous les 
nerfs du membre abdominal sans produire la gangrène, arri- 
vaient à une conclusion identique. De môme Andry* déniait 
toute valeur à l'opinion suivant laquelle la gangrène peut 
être la suite des affections plus ou moins graves des nerfs. 

* Quesnay, Traité de la gangrène^ 1749. 

* BicHAT, Anatomie générale. 

' Hbbrbard, Mémoire sar la gangrène on mort pariiello considérée dans les 
divers systèmes anatomiqucs qu'elle peut affecler [Mémoires de la Soc. de 
méd.). Paris, 1817. 

* WoLFP DE Halls, cité par François, p. 127. 

" Andrt, De la gangrène, et spécialement de celle qu'on a appelée gangrène 
spontanée {Journal des progrès^ 1828). 
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François recherchant à son tour l'influence qui peut être attri- 
buée au système nerveux la réduit à un rôle tout à fait 
secondaire : c Si, dit-il, les obstacles au cours du sang sont 
susceptibles d'occasionner la gangrène spontanée par eux- 
mêmes, l'interruption de l'influence nerveuse ne suffira jamais 
seule à la produire, mais elle pourra la favoriser lorsqu'il y 
sera joint un obstacle à la circulation \ » 

En 1857, dans une thèse dont le titre indique la tendance : 
De la gangrène spontanée produite par perturbation ner- 
veuse^ Zambaco essaya de démontrer, au contraire, que c le 
système nerveux, seul perturbé dans ses fonctions, cessant 
d'influencer normalement les différents éléments de l'éco- 
nomie, leur imprime l'impuissance de vivre et produit la gan- 
grène, sans qu'il y ait la moindre lésion dans les artères et 
dans les veines. » Dépassant le but, il généralisa par trop en 
cherchant à étendre l'influence pathogénique des troubles 
nerveux aux faits où l'altération vasculaire était le plus évi- 
dente. Mais, dans le domaine plus restreint que nous envi- 
sageons, il cite quelques faits, recueillis chez des aliénés, où 
des gangrènes partielles limitées aux orteils ou à d'autres 
points du tégument, le plus ordinairement symétriques,- 
sont survenues en dehors de tout obstacle à la circulation. 
Il les rapproche, avec juste raison, des eschares gangre- 
neuses propres aux affections de l'axe cérébro-spinal, et, par 
des exemples typiques, démontre combien ces eschares sont 
indépendantes des pressions mécaniques. Enfin, se basant 
sur des considérations physiologiques et cliniques, il infère 
que dans ces diverses conditions des troubles fonctionnels 
ou organiques du système nerveux ont pu déterminer la gan- 
grène. Un argument capital faisait défaut à cette théorie : le 
système nerveux théoriquement incriminé était-il réellement 
altéré? Or, Zambaco ne fait aucune mention de l'état des nerfs 
périphériques et ne décrit que d'une .manière très imparfaite 
les altérations du système nerveux central. 

L'interprétation soutenue par cet auteur ne fut pas accep- 
tée. Il est cependant des cas de gangrène où le rôle du sys- 

* Françoib, p. 128. 
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tème nerveux s'affirme, de la façon la plus évidente, par la 
symétrie des lésions, par la variabilité de quelques symptômes 
concomitants, par Texistence antérieure ou la présence au 
voisinage des parties mortifiées de troubles trophiques d'ori- 
gine manifestement névritique. C'est ce qui arrive, par 
exemple, dans les cas de gangrène symétrique des extrémités 
sur lesquels Maurice Raynaud^ a appelé l'attention. Pour 
expliquer les faits de ce genre et les concilier avec les idées 
généralement admises sur la pathogénie de la gangrène, on 
supposa un trouble fonctionnel primitif des centres vaso-mo- 
teurs, capable de déterminer une contraction permanente des 
artérioles (Maurice Raynaud) ou des veinules (Weiss '), et on 
rattacha théoriquement la mortification des tissus à l'ischémie 
ou à la stase sanguine consécutive à l'oblitération spasmo- 
dique des petits vaisseaux. Ce rôle primordial des centres 
vaso-moteurs est*il bien établi? Il est permis de douter de sa 
réalité, et, aujourd'hui que la symptomatologie des lésions 
des nerfs périphériques est mieux connue, on peut se de- 
mander si la plupart des cas de gangrène symétrique ana- 
logues à ceux qu'a étudiés Maurice Raynaud ne doivent pas 
être rapportés à des névrites périphériques primitives. 

En lisant, en effet, les observations recueillies par l'auteur 
et la description symplomatique qu'il donne de cette affection, 
on est frappé de la présence constante de certains signes 
dont on connaît la relation commune avec la névrite propre- 
ment dite. Tels sont : l"" les phénomènes douloureux qui 
peuvent précéder de plusieurs mois Tapparilion du sphacèle 
et se présentent par accès d'une intensité parfois effrayante 
sous forme de brûlure, de déchirement, d'élancements irradiés 
à tout le membre ; 2* les phlyctènes suivies d'ulcération qui 
se développent sur les extrémités où siègent les douleurs; 
9" les troubles trophiques caractérisés par la desquamation, 
l'état lisse, parcheminé ou sclérodermique de la peau ; 4* la 
chute des ongles ou leur dystrophie. Tous ces phénomènes 

* Maurice Ratnaud, De l'asphyxie locale et de la gangrène aymétriqua des 
extrémités. Thèse de doctorat, Paris, 1862. 

' Weiss, Ueber venenspasmus, Wiener medic. Presse, 1882 et Ueber sym- 
metrische gangran, Wiener Klin,, nov. 188i. 
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persistant plus ou moins longtemps avant Tapparition du 
sphacèle ou coexistant avec lui semblent peu en rapport avec 
un simple trouble réflexe de Tinnei'vation vaso-motrice. Ils 
relèvent communément d'une lésion plus matérielle des nerfs; 
aussi peut-être trouveraient-ils mieux leur explication dans 
Texistence d'une névrite se traduisant par les phénomènes 
douloureux et les troubles trophiques dont la gangrène serait 
la plus haute expression? Malheureusement dans aucun des 
cas de gangrène symétrique rapportés par Maurice Raynaud 
Texamen microscopique des nerfs n'a été régulièrement pra- 
tiqué. 

Consécutivement aux sections traumatîques des troncs ner- 
veux, chez l'homme, on observe quelquefois des plaques de 
gangrène. Les faits de ce genre, sans être très communs, ne 
sonf cependant pas extrêmement rares. Un des plus nets a été 
rapporté en 1876 par M. Dureté Un homme est blessé au 
poignet droit le 24 janvier 4874 par les éclats d'un carreau 
de vitre qui produisent dans cette région une plaie profonde 
intéressant le médian. Après la cicatrisation de la plaie le 
malade éprouve dans le membre des douleurs névralgiques 
intenses, et, le 12 février, il aperçoit, à l'extrémité de trois de 
ses doigts, trois plaques d'un blanc jaunâtre occupant la pulpe 
de la dernière phalange. Au bout de 5 à 7 jours les plaques 
deviennent d'un noir foncé, dures, sèches, circonscrites par 
un liséré d'inflammation éliminatrice. Ces eschares ont l'éten- 
due d'une pièce de 50 centimes, commencent immédiatement 
sous l'ongle et détruisent la pulpe des doigts jusqu'au milieu 
de la dernière phalange. Elles sont insensibles et occupent 
toute l'épaisseur de la peau. Les doigts lésés sont le pouce, 
l'indicateur et le médius. L'annulaire et le petit doigt res- 
tent intacts (obs. résumée). 

L'apparition de ces eschares sans irritation locale, sans 
trouble circulatoire préalable et leur limitation exacte aux 
doigts innervés par le médian démontrent bien leur origine 
nerveuse malgré l'absence d'examen histologique. 



' DuRET, France médicële, 1876, p. 7. 
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Les seuls cas de gangrène spontanée d'origine névritique 
sur lesquels on possède aujourd'hui des documents précis 
et complets se rapportent à l'histoire des eschares rapides qui 
se développent assez souvent chez les malades atteints de 
certaines affections graves du cerveau ou de la moelle épi- 
nière. Samuel, Charcot n'hésitent pas à considérer le décu- 
bitus acutus comme un trouble trophique et MM. Dejerine 
et Leloir * ont fait faire à son étude un progrès sérieux en 
montrant, par des observations dont nous avons pu plusieurs 
fois vérifier l'exactitude, que la formation des eschares ra- 
pides était toujours accompagnée de lésions destructives 
profondes des tubes nerveux voisins des parties mortifiées. 

Les observations dont nous allons rapporter les détails 
prouvent qu'on peut aussi rencontrer dans certains cas de 
gangrène massive des membres, développée en dehors de 
toute altération sanguine ou vasculaire, des lésions profondes 
des nerfs périphériques qui se rendent aux parties mortifiées 
et que, par conséquent, il y a peut-être lieu de considérer ces 
gangrènes comme des troubles trophiques d'origine névri- 
tique, au même titre que les eschares qui caractérisent le 
décubitus aigu. 

Observation I . — Gangrène massive et symétrique des deux pieds 
survenue spontanément chez un sujet atteint d*hydropisie ventricu* 
laire et de péri-encéphalite chronique. Intégrité complète du cœur, 
des artères et des veines des membres inférieurs au-dessus des 
parties gangrenées ; altérations profondes des nerfs périphériques 
des deux jambes; légère sclérose diffuse de la moelle épinière. 

(Observation commuDiquée à la Société de biologie. Séance du 26 juillet 1884.) 

Puyl..., Clémence, âgée de 24 ans, a été transportée à Thôpital Saint- 
André, de Bordeaux, salle VII, lit n® 5, le 5 décembre 1883. 

Antécédents héréditaires. — Le père de Clémence a élé pris, à Tàge 
de 45 ans, d'une ■ maladie nerveuse « caractérisée par des tremble- 
ments des memt>res supérieurs et de la contracture permanente des 
membres inférieurs. Il est devenu tout à fait infirme et est mort a 
61 ans. Il avait une cousine germaine qui, à Tàge de 20 ans, a eu un^ 
maladie semblable à la sienne et est morte infirme à 30 ans . Un de 

* Dejbbinb et LELOitt, Arehires de physiologie, 1881. 
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ses frères, épileptique, a eu de violents accès de folie pour lesquels on 
a dû renfermer dans un asile d'aliénés. 

La mère de la malade, bien portante pendant sa jeunesse, est morte 
à 44 ans d*une maladie aiguë indéterminée. Elle a eu deux filles, dont 
ratnée, actaellement Agée de 27 ans, est fort intelligente et jouit d'une 
excellente santé. 

Antécédents personnels. -* Jusqu a Tâge de 18 ans Clémence a été 
relativement bien portante. Elle vivait de la vie commune et rendait 
même quelques services à ses parents dans le ménage. Mais son intel- 
ligence était peu développée. Jamais elle n'a pu apprendre à lire ni à 
écrire; il a toujours été impossible de lui faire apprendre un métier. 

Vers l'âge de 18 ans son intelligence parut devenir encore pins 
faible. Un peu plus tard, la parole devint hésitante, des tremblements 
et de la raideur apparurent dans les membres. Ces symptômes allèrent 
toujours en s'aggravant. Peu à peu la marche devint impossible, les 
membres inférieurs, fortement contractures, se rétractèrent, et la ma- 
lade, démente, gâteuse, incapable de se faire comprendre, fut con- 
damnée à ne plus quitter le lit. 11 n'y a jamais eu d'attaques épilepti- 
formes . 

Le Tl novembre 1883, les parents de Clémence s*aperçurent que ses 
deux pieds étaient froids, violacés et insensibles. La malade ne parais- 
sait pas en souffrir. Cependant on était inquiet autour d'elle de l'ap- 
parition de ce symptôme nouveau, et on se décida à la faire transporter 
à rhôpital Saint-André où elle fut admise le 5 décembre 1883. 

État actuel. — I^ malade est constamment étendue sur son lit dans 
le décubitus latéral gauche. Son visage, sans être très expressif, n'a 
pas cependant les apparences ordinaires de la démence : son œil est 
assez vif et paraît suivre avec intérêt ce qui se passe dans la salle. 
Elle comprend à peine ce qu'on lui dit, et aux questions qu'on lui pose 
elle ne répond que par des monosyllabes ou par des grognements in- 
distincts. Sa voix est nasillarde, tremblotante, incompréhensible. Elle 
pousse de temps en temps, surtout la nuit, de longs gémissements 
plaintifs qui troublent le repos des autres malades. Il n'y a pas de sa- 
livation ni de crachotement. 

Lorsque la malade est assise sur le lit on n'observe pas de tremble- 
ment de la tête ; les pupilles sont égales et conlracliles. 11 n'y a pas de 
paralysie appréciable ni de contracture des muscles de la face et du 
cou. Les mouvements des yeux sont normaux. La malade peut, quand 
on le lui demande, tourner sa tête à droite ou a gauche. Elle peut 
aussi tirer la langue hors de la bouche, mais, quand elle exécute ce 
dernier mouvement, on remarque que la langue et les lèvres sont le 
siège de tressaillements musculaires irréguliers et très intenses. 

A l'état de repos, les membres supérieurs sont croisés sur Tabdomen 
et restent immobiles. Us ne présentent pas de contracture. Quand la 
malade veut les mouvoir, ils sont agités d'un tremblement à larges 
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oscillations qui gène considérablement les mouvements volontaires. 
Les membres inférieurs sont fortement contractures : les jambes 
sont fléchies sur les cuisses et les cuisses sur le bassin. Ils ne peuvent 
exécuter aucun mouvement volontaire. Les mouvements passifs sont 
eux-mêmes très limités par le fait de la rigidité permanente. Ces mou- 
vements paraissent déterminer de vives douleurs car la malade pousse 
des cris aussitôt qu'on essaye de les provoquer. Pas d'atrophie mus- 
culaire. 

Les deux pieds sont déjà profondément gangrenés. La peau qui les 
recouvre est livide, violacée, marbrée de nuances bleuâtres et noirâ- 
tres. L'épiderme est soulevé çà et là par de larges phlyctènes dont le 
contenu liquide ressemble à du sang corrompu. Sur toute retendue des 
pieds on peut enfoncer profondément des épingles sans que la malade 
paraisse s'en apercevoir. La température des pieds est froide, cadavé- 
rique. La gangrène remonte jusqu'au niveau des malléoles: elle est 
limitée par un bord sinueux, irrégulier, au delà duquel la peau reprend 
sa couleur, sa température et sa sensibilité normales. Il n'y a pas d'oe- 
dème des jambes. 

A la partie moyenne des jambes, sur le bord externe des mollets, on 
constate de chaque côté deux petites escarres arrondies, de 5 centi- 
mètres de diamètre environ, séparées Tune de Tautre par une bande 
de peau saine dd 6 centimètres de largeur. Ces escarres sont d'une 
couleur brun foncé ; elles paraissent être assez profondes. 

Le battement des artères crurales est parfaitement perceptible au 
niveau du triangle de Scarpa. Les pulsations des artères poplitées 
n'ont pu être perçues, mais il faut dire que Texploration des creux po- 
plités est rendue très difficile par la -flexion permanente et la rigidité 
des membres inférieurs. En aucun des points accessibles de Tarbre 
circulatoire on ne constate d'induration athéromateuse des artères su- 
perficielles. Les veines des membres inférieurs ne sont pas dilatées. 
Les bruits du cœur ne présentent rien d*anormal à l'auscultation . 

La sensibilité à la piqûre parait être très émoussée sur toutes les par- 
ties du corps (face, tronc, membres) ; cependant, quand on pique la 
malade ou quand on la pince un peu énergiquement, elle pousse des 
gémissements. 

La malade est tout à fait gâteuse; depuis plusieurs années elle 
urine et défèque dans son lit sans demander le bassin. Les urines 
(retirées par la sonde) sont foncées, non purulentes et ne renferment 
ni sucre ni albumine. 

L'état général est assez bon; l'appétit est conservé; il n*y a pas de 
réaction fébrile; la température axillaire est de 37<^,5. 

Pendant les jours suivants la gangrène des pieds est restée exac- 
tement symétrique. Les parties gangrenées sont devenues noires et 
Bêches. 

ArCH. de PHTB., 8* SÉRIE. — V. 8 
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Le 22 décembre^ on constate, sur la fesse gauche, une eachare su- 
perficielle de 7 centimètres de long sur 4 de large. 

Le 4 janvier^ une nouvelle escarre apparaît sar la fesse droite; 
elle est encore plus large que celle du côté opposé et masure 10 cen- 
timètres de long sur 4 de large. La malade est très amaigrie. 

Le 2â janvier^ en faisant le pansement, on trouve le pied gauche 
complètement momifié, séparé spontanément des parties vivantes; 
l'amputation s* est faite au milieu du tarse, eu avant de Tastragale et du 
calcanéum. Le pied droit n'adhère plus aux os de la jambe que par 
quelques tractus fibreux à moitié putréfiés. Une large ulcération le 
sépare des tissus vivants. L*état général est mauvais, la fièvre est 
vive, l'appétit est perdu. On trouve sur différents points du corps des 
escarres plus ou moins superficielles. 11 en existe une, petite, au 
niveau de Tépine de Tomoplate du côté droit, une autre sur la face 
interne du genou gauche, une sur la face interne de la jambe droite 
et six excoriations superficielles se sont produites sur la face iuteme 
de la jambe gauche. Chacune de ces excoriations mesure 1 à 2 cen- 
timètres de diamètre seulement. Au milieu du sacrum on troave ane 
escarre de S centimètres environ. D^autres escarres plus larges 
existent encore aux régions trochantériennes des deux côtés» au niveau 
du bord supérieur de la fosse iliaque droite et enfin dans la région 
rénale droite. Plusieurs de ces escarres donnent liefl à une suppura- 
tion très abondante et très fétide. Mort le 28 janvier 18B4. 

Autopsie le !29. — Les os du crâne sont extrêmement épais. La 
dure-mère est normale. L*arachnoîde ne parait pas épaissie. Les ar- 
tères de rhexagone de Willis sont remarquablement saines. Rien de 
particulier du côté du cervelet, de la protubérance et du bulbe. Sur la 
coupe transvei^ale de la partie supérieure de la protubérance on re- 
marque que l'aqueduc de Sylvius n*est pas sensiblement dilaté. Le 
quatrième ventricule est sain, son revêtement épeudymaire n'est ni 
épaissi ni chagriné. 

En séparant les hémisphères cérébraux par une section longitudi- 
nale des corps calleux il s'écoule une quantité relativement cunsidé- 
rable de liquide clair qui se trouvait accumulé dans les ventricules 
latéraux. Après Técoulement de ce liquide, il est facile de constater 
une dilatation énorme de la cavité de ces ventricules, particulièrement 
de leurs prolongements postérieurs et inférieurs. Le septum n'est pas 
ramolli. L'épendyme ventriculaire n'est pas sensiblement épaissi, sa 
surface est lisse. Les masses centrales paraissent normales. 

A l'examen de la surface externe des hémisphères, on trouve la 
pie-mère mince et transparente comme elle l'est à l'état normal, mais 
en passant légèrement la pulpe des doigts sur la surface des circon«- 
volutions encore recouvertes par cette membrane, on sent sous les 
doigts de petites aspérités qui donnent la sensation de grains de sable 
répandus sur le cerveau ou mieux interposés enire la pie-mère et la 
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substance corticale. Qoand on veut décortiquer les hémisphères, on 
trouve une adhérence très intime de la pie-mère et de Técorce. La 
pie-mère ne peut être détachée que par petits lambeaax et ces lam- 
beaux entraînent toujours avec eux des fragmenta de substance cor- 
ticale. Ces adhérences sont diffuses et générales. Elles paraissent être 
peut-être plus intimes au niveau des régions sphénoidales et fronto- 
pariétales, mais elles existent partout L'hémisphère droit et Thémis- 
phère gauche sont également altérés. Sur les coupes, on constate un 
amincissement sensible de la substance grise des circonvolutions. Les 
masses centrales sont saines. La substance blanche aplatie par Tépan- 
ohement intra-ventriculaire est peu épaisse, particulièrement au niveau 
des lobes sphénoïdaux et occipilaux, mais son tissu ne paraît pas 
altéré dans sa structure. 

IjCs méninges rachidiennes sont normales. La moelle écrasée ma- 
ladroitement dans toute la région oervieale 'par l'élève chargé de faire 
Tautopsie est plongée aussitôt dans une solution durcissante (bichro- 
mate d*ammoniaque à 2 0/0). Plusieurs ganglions rachidiens mis en 
réserve pour Texamen microscopique paraissent sains. Les poumons 
sont très sains. Le cœur est d*un volume normal, le myocarde est 
rouge, ferme ; les appareils valvulaires ne présentent aucune trace 
d'altération. La rate, les reins, les organes génitaux, l'estomac et les 
intestins sont normaux. Le foie est gros, lisse, jaunâtre et manifes- 
tement graisseux. 

L'aorte, dans toute son étendue, est lisse, flexible, sans taches sclé- 
reuses ou athéromateuses. Il en est de même des artères iliaques in- 
ternes et externes, des fémorales, des poplitées, des tibiales anté- 
rieures et postérieures. Arrivées au niveau des sillons d'élimination 
des pieds gangrenés, les artères tibiales se terminent par un cul- 
de-sac cicatriciel enveloppé par les bourgeons charnus et ne mesurant 
pas plus de quelques millimètres de long. Nulle part dans les artères 
des membres inférieurs on ne trouve de concrétions sanguines adhé- 
rentes. CTest à peine si, de loin en loin, on rencontre des petits caillots 
fîbrino-cruoririucs, mous, présentant tous les caractères des coagula- 
tions sanguines posi mortem, 

> • 

Les veines des membres inférieurs sont aussi saines que les ar- 
tères. Elles contiennent aussi une petite quantité de sang liquide, et, 
de loin en loin, des caillots mous, non adhérents, flottant librement 
dans leur cavité. 

Les nerfs des membres inférieurs disséqués avec soin ne présentent', 
à l'œil nu, aucune altération appréciable. Des fragments de ces nerfs 
sont recueillis soigneusement et plongés dans une solution d'acide 
osmiqne à 1 0/0 pour être soumis à Texamen histologique. On re- 
cueille également quelques fragments de nerf des membres supérieurs 
et plusienrs ganglions rachidiens. 
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EXAMEN MICROSCOPIQUE (Pl. II, ÛÇ. 1, S, 3 «< 4). 

i^ Moelle épîDîère. — Sur les coupes de la i*égion dorso-lombaire, 
on remarque une sclérose légère, diffuse, occupant presque la totalité 
des surfaces de section des cordons médullaires. Cette sclérose existe, 
eu effet, dans toute l'étendue des cordons antéro-latéraux et dans toute 
rétendue des cordons postérieurs (zone radiculaire et cordon de Goll), 
sauf le cinquième antérieur de ces cordons, c*est-A-dire la portion des 
cordons postérieurs qui confine à la commissure grise postérieure. 
Les cordons de Turck sont également épargnés {fig. 4). 

Les commissures antérieure et postérieure paraissent normales. Il 
en est de même du canal épendymaire. 

Les cornes antérieures ne sont pas sensiblement altérées dans leur 
structure. Cependant les groupes internes des cellules nerveuses sont 
peu développés, mais, comme on ne voit pas à leur place des cellules 
atrophiées ou en voie de dégénération, il est probable qu'il s'agit là 
d'une disposition individuelle n'ayant rien de pathologique. 

Les cornes postérieures sont normales, sauf à leur extrémité radi- 
culaire où leur tissu paraît plus nuciéé qu'à l'ordinaire. 

^ Ganglions rachidiens et racines. — Plusieurs ganglions rachi- 
diens examinés sur des coupes après durcissement dans l'acide os- 
mique, la gomme et l'alcool, ont été trouvés parfaitement normaux. Les 
cellules ganglionnaires ont leur volume et leur aspect granuleux ha- 
bituels. Les faisceaux nerveux qui traversent les ganglions paraissent 
avoir tous les caractères de l'état normal. 

Les racines antérieures et les racines postérieures du troisième 
ganglion sacré, étudiées sur des dissociations après macération dans 
l'acide osmique à 1 0/0, ne présentent aucune altération appréciable. 

3* Nerfs périphériques* — Nous avons étudié plusieurs nerfs péri- 
phériques, soit sur des dissociations après macération pendant vingt- 
quatre heures dans Pacide osmique à 1 0/0 et coloration au picro- 
carmin, soit sur des coupes après durcissement dans le bichromate de 
potasse à 2 0/0, la gomme et l'alcool. Les résultats de ces examens 
n^étant pas absolument identiques des deux côtés, nous indiquerons 
successivement ce que nous avons trouvé dans les nerfs du côlë droit 
et dans ceux du côté gauche. 

A. Du côté droit, — Les nerfs médian, cubital, crural, grand scia- 
tique, sciatiques poplit es interne et externe, sont normaux. 

Le nerf cutané péronier est très altéré . A côté d'un nombre encore 
considérable de Ûbres saines, on trouve tantôt des fibres avec des 
v«ricosités remplies de gouttelettes de myéline et de protoplasma, 
tantôt des gaines complètement vides. 

Le nerf tibial antérieur (fragment provenant de la partie moyenne de 
la jambe) est beaucoup plus altéré. Il ne renferme plus une seule fibre 
saine. Toutes les fibres qui le composent ont perdu leur gaine myéli- 
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nique. Elles sont constituées par des gaines vides, jannAtres, munies 
do nombreux noyaux et portant, de loin en loin, des dilatations vari- 
queuses, souvent énormes, remplies de protoplasma granuleux et de 
^•osses gouttelettes de myéline. Dans l'intervalle des fibres, on ren- 
contre un grand nombre de leucocytes infiltrés de petites granulations 
ou de gouttelettes graisseuses, et ayant tout à fail l'aspect des corpus- 
cules de Gluge (Pl. II, ûg. 2 e^ 3). 

Le tibial postérieur (fragment recuoilli à Textrémitè inférieure de la 
jambe, au voisinage des parties gangrenées, à 2 centimètres environ 
au-dessus du moignon terminal du nerf) présente les mêmes altérations 
que le tibial antérieur. On n'y trouve pas une seule fibre normale 
(Pl. II, %. 1). 

A. Da côté gauche, — Les nerfs médian, cubital, crural, grand scia- 
ticpie, sciatiques poplités interne et externe, sont tout à fait normaux. 

Le tibial antérieur n*est pas également altéré dans toute son étendue. 
A sou extrémité supérieure, la plupart de ses fibres sont saines, et au 
milieu de fibres ayant toutes les apparences de l'état normal ^ on dis- 
tingue de loin en loin quelques gaines vides pourvues de grosses va- 
ricosités pleines de boules de myéline. A son extrémité inférieure, 
les fibres saines sont plus rares : la grande majorité des fibres sont a 
Tétat de gaines vides avec ou sans varicosités. 

Le tibial postérieur gauche présente exactement les mômes altéra- 
tions que celui du côté droit. Absence complète de fibres saines : état 
variqueux de la plupart des fibres, infiltration d'un grand nombre de 
leucocytes gorgés de substance grasse dans Tintervalle des fibres 
nerveuses. t 

Obs. II. — Gangrène symétrique des deux pieds survenue spontané 
ment. Intégrité absolue du cœur^ des artères et des veines des 
membres inférieurs; altération profonde des nerfs périphériques 
au'dessus des régions sphacélées (observation recueillie dans le ser- 
vice de M. Audhoui, communiquée par M. Marfand, interne). 

Ducas, ftgée de 56 ans, chiffonnière, entre à la Pillé le 11 jan- 
vier 1881 (service de M. Audhoui, salle Gruveilhier, n» 21). Pas d'anté- 
cédents héréditaires, pas de maladies antérieures ; la malade a toujours 
joui d'une bonne santé, mais la misère Ta obligée, il y a un an, à 
^prendre la profession de chiffonnière. 

Il y a six mois environ, Ducas a perdu l'appétit et le sommeil ; elle 
éprouva, à l'occasion de la moindre marche, une sensation de fatigue 
considérable et s'aperçut en môme temps qu'elle ne sentait plus le sol 
sur lequel elle marchait; cette anesthésie plantaire ne s'accompagnait 
d'ailleurs d'aucun trouble de la motilité. 

Pendant quatre mois cet état reste le même. Il y a deux mois, après 
avoir marché une partie de la nuit, la malade constate que la face plan- 
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taire des deux pieds B*esl couverte d*ainpoules; elle les perce avec une 
épingle et ne 8*en inquiète plus. Eu même temps elle est prise d*uae 
diarrhée séreuse, très abondante, qui la fatigue beaucoup. Trois jours 
avant son entrée à Thôpilal, elle remarque que les deux pieds sont en* 
fiés, douloureux et couverts de taches rougeâtres à leur face dorsale ; 
la diarrhée a encore augmenté. Ducas entre à Thôpital le 21 janvier. 

Élat au moment de rentrée, — Pas de fièvre. Rien d'anormal du 
côté des voies respiratoires et de la cavité abdominale. Au cœur, léger 
bruit de souffle à la pointe et au premier temps ; Timpulsion cardiaque 
et le pouls sont très faibles. 

Diarrhée séreuse très abondante qui constitue le symptôme dominant 
et explique Taffaiblisscnient dans lequel se trouve la malade. 

Pied gauche- — Œdème de tout l'avant-pied. Sous les ongles des 
orteils, teinte noire ecchymotique. Autour des ongles existe une zone 
violacée, livide. La zone péri-unguéale est surtout intense et étendue 
au niveau du gros orteil et se continue avec des taches violacées, irré- 
gulières, qui occupent la face plantaire comme la face dorsale du pied 
jusqu'au niveau du tarse. Dans toute cette région, Tanesthésie est to- 
tale jusqu*au niveau des malléoles où la sensibilité reparaît. Le pied 
est froid ; la main perçoit très nettement cet abaissement de la tempé- 
rature. 

Pied droit. — Lésions identiques, symétriquement placées, mais 
moins accusées; Tanesthésie s'arrête au niveau du tarse; le pied est 
également refroidi. 

IjCS urines ne renferment ni sucre ni albumine. 

25 janvier. — Les lésions constatées au niveau des pieds ont aug- 
menté d'étendue; des phlyctènes remplies d'une sérosité sanguinolente 
se sont produites au niveau de toutes les zones rouges, violacées; des 
grosses bulles, distendues par un liquide roussâtre, se sont dévelop- 
pées au niveau des talons. Enfm la face plantaire des pieds présente 
une teinte noire uniforme. 

Sur la jambe gauche, à la partie inférieure et interne, il existe des 
taches ecchymotiques dont quelques-unes sont ulcérées et recouvertes 
d'une croûte noirâtre. Ces ulcérations sont insensibles a la piqûre. 

L'anesthésie est toujours complète au niveau des pieds et la malade 
n'accuse qu'une vague souffrance dans la continuité des deux membres 
inférieurs. 

Les segments sphacélés répandent une odeur repoussante. Diarrhée 
incoercible. 

21 janvier, — La malade, épuisée par la diarrhée, est très afiTaiseée 
et répond à peine-; incontinence des matières fécales et de l'ui^ine. 

Les deux pieds sont uniformément violets, livides et froids jasifa'aa 
niveau de l'articulation tibio-tarsienne. Un liséré d'élinônation seî&ble 
se former» 
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I^ malade tombe dans ua état semi - comateux et meurt le 
â9 janvier. 

Autopsie. — Encéphale : État normal des enveloppes et des circon- 
volutions; intégrité apparente des masses centrales, du cervelet, de la 
protubérance, du bulbe. 

Moelle : Ne présente, à Toeil nu, aucune altération appréciable à sa 
surface et sur les diverses coupes pratiquées. 

Poumons, foie et reins : Normaux. 

Cœur : Petit mais sain dans toutes ses parties. Les valvules sont 
absolument lisses et souples» L'aorte présente à peine deux ou trois 
plaques d*athérome du volume d'une lentille. 

Les deux pieds, jusqu'au niveau de Tarticulation médio-tarsienne, 
présentent une coloration générale d'un noir violacé. La teinte vio- 
lacée est plus prononcée à la face plantaire; la face dorsale, au con- 
traire, est plutôt noirâtre; les téguments y sont secs, durs, et les 
orteils racornis ont subi un commencement de momification. lia dis- 
tribution du sphacèle sur les deux pieds est remarquablement symé- 
trique, la limite en est exactement semblable et arrive jusqu'à Tarticu- 
lation médio-tarsienne. LUncision des téguments à la face dorsale ne 
donne lieu à aucun écoulement de liquide. Do la face plantaire; au 
contraire, sort un liquide roussàtre, sanguinolent ; le tissu cellulaire, 
la graisse, les muscles y sont d^un noir violacé uniforme. 

Les artères des deux membres inférieurs, suivies depuis leur origine 
jusqu'à leur terminaison dans le pied, sont absolument normales; 
leurs parois sont souples, leur cavité est libre et ne présente aucune 
trace de caillot ancien ou récent. De même les veines sont saines et ne 
contiennent que du sang liquide ou des petits caillots noirs, mous, non 
adhérents. 

Les nerfs des membres inférieurs, mis à nu depuis la naissance des 
sciatiqueH, paraissent sains à l'œil nu et ne montrent aucune- modifi- 
cation de leur couleur ou de leur consistance. Les deux plantaires in- 
ternes présentent toutefois une légère teinte violacée avec dilatation 
très marqule des vaisseaux qui les parcourent. 

Des fragments de divers nerfs ont été recueillis avec précaution, 
plongés pendant 24 heures dans une solution au 100^ d'acide osmique 
puis dissociés pourTexamen histologique après coloration parle picroi 
carminate d'ammoniaque. 

Examea histologique des nerfs. 

1^ Plantaire interne gauohe à son origine. -^ Ce nerf, dissocié dans 
sa totalité, ne contient plus une seule fibre présentant ses caractères 
normaux (Pl. H, Sg. 5). 
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Certaines fibres sont complètement atrophiéaset réduites à leur gaine 
de Schwann; celle-ci est parsemée de noyaux ovoïdes autour des- 
quels on peut rencontrer des petits amas granuleux colorés en gris 
pAle par Tacide osmique. 

D*autres fibres atrophiées ne sont pas absolument vides de tout con- 
tenu. Ces fibres, en plus grand nombre que les précédentes, renfer- 
ment, outie de nombreux noyaux, une matière finement granuleuse 
formée de grains clairs, réfringents, ou bien grisâtres, parfois presque 
noirs. Il n*est pas rare, lorsqu'on suit dans tout son trajet une fibre 
isolée, de voir son calibre, ordinairement régulier, présenter un ou 
deux renflements dus à la réunion de gouttelettes de myéline. Quel- 
ques fibres sont uniquement constituées par une succession de renfle- 
ments que séparent des longueurs variables au niveau desquelles le 
tube est réduit à la gaine de Schwann; ces renflements résultent en- 
core d'une accumulation de substance myélinique sous forme de petits 
blocs irréguliers ou de sphères inégales au milieu desquels on dis- 
tingue 2, 3 ou 4 noyaux. 

Sur un troisième groupe de fibres, l'altération semble moins avancée 
sans cesser d'être aussi profonde. La régularité du calibre est con- 
servée, mais la myéline y est bouleversée, morcelée, modifiée de di- 
verses façons; le cylindrenixe a disparu. Sur les fibres susceptibles 
d*ôtre étudiées dans une assez grande longueur, on ne distingue plus 
trace de la division segmentaire normale. La myéline est partout mor- 
celée et remplit confusément la gaine de Schwann sous forme de frag- 
ments d'une extrême irrégularité dans leur configuration et leur vo- 
lume : les uns, gi'êles, allongés, ovoïdes, sinueux sur leurs bords ; les 
autres, plus volumineux, cubiques ou arrondis en boule; d'autres, 
enfin, réduits en grains ou granulations. Ces fragments sont en gé- 
néral faiblement teintés par Tacide osmique; ils sont d'un gris pâle, 
rarement noirs. Quelques-uns môme sont si légèrement actionnés 
qu'ils semblent presque incolores. Les noyaux abondent au milieu de 
ces débris; ils sont très rapprochés et parfois se groupent au nombre 
de 3 ou 4 : les uns sont énormes, occupent tout le diamètre de la fibre, 
les autres, au contraire, sont très petits, arrondis, vivement colorés 
par le carmin et présentent un reflet vitreux. On ne distingue rien 
dans ces fibres qui puisse faire songer à la persistance du cylindre- 
axe. 

Enfin, d'autres fibres présentent une altération semblable, mais moins 
accentuée. La division de la myéline est encore le fait prédominant ; 
toutefois les produits de cette segmentation sont plus gros et la multi- 
plication des noyaux est peu active. Là encore cette myéline a subi 
des modifications profondes dans sa structure moléculaire; elle est 
terne, grisâtre ou à peine teintée en noir, tantôt désagrégée et comme 
granuleuse, ailleurs présentant un aspect fendillé, écailleux.Il est mal- 
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aisé de dire si, à ce degré de raUération, le cylindre-axe persiste, tout 
au moins ne péut-on en saisir trace dans l'intervalle des fragments. 

2" Tibial postérieur gauche; extrémité inférieure, — Les lésions 
sont très analogues à celles du nerf précédent; il n'y existe plus une 
seule fibre présentant les attributs normaux. Les unes sont totalement 
atrophiées et ne montrent plus dans leur gaine affaissée qu'un amas 
granuleux pâle ou jaunâtre; d'autres, partiellement atrophiées, sont 
formées par une succession de renflements contenant des gouttelettes 
ou de fines boules de myéline. Quelques autres gardent encore leur 
calibre, mais leur gaine est bourrée de grains noirs, de fins débris de 
myéline. Les fibres ainsi altérées sont de beaucoup les moins nom- 
breuses ; la grande majorité des fibres présente en effet cette segmen- 
ation irrégulière et ces changements profonds dans la constitution 
moléculaire de la myéline qui ont été précédemment décrits. 

Certaines préparations contiennent du tissu conjonctif constituant 
du nerf et aussi quelques capillaires. Ces derniers sont gorgés de sang 
et leurs cellules endothéliales sont infiltrées de granulations colorées 
en noir par l'acide osmique. De même les cellules plates du tissu con- 
jonctif contiennent une grande quantité de ces mômes grains et parmi 
les fibrilles on rencontre un nombre inusité de leucocytes daus le 
protoplasma desquels abondent ces mêmes débris myé Uniques. 

3** Tibial antérieur gauche au tiers inférieur, — La description 
précédente s'applique à ce nerf, avec cette différence toutefois que les 
fibres atrophiées y sont de beaucoup plus nombreuses et représentent 
presque la moitié des fibres totales. 

4^ Sciatique poplité interne gauche, — A part quelques fibres atro- 
phiées (gaines vides), ou en voie d'atrophie, ce nerf doit être consi- 
déré comme très peu altéré. Sur certaines fibres toutefois, on note 
Taccroissement du protoplasma péri-nucléaire au milieu duquel on 
rencontre des granulations noires de myéline. 

5» Sciatique poplité externe gauche» — De même que dans le nerf 
précédent, on trouve quelques gaines vides et quelques fibres vari- 
queuses. La presque totalité des fibres est saine ; sur certaines, nor- 
males par ailleurs, il y a augmentation du protoplasma péri-nucléaire. 

&* Saphène externe gauche. — Au milieu des fibres normales 
existent ça et là quelques gaines vides et aussi quelques tubes va- 
riqueux. 

Côté droit, — Tibial postérieur^ extrémité inférieure. — Ce nerf 
dissocié en totalité ne contient plus de fibres normales. Il présente un 
nombre très appréciable de gaines vides, quelques fibres partiellement 
atrophiées et variqueuses, mais surtout cette fragmentation avec alté- 
ration moléculaire de la myéline signalée à propos du plantaire interne 
gauche. 
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^ Tibial antérieur droit. — Il y existe un certain nombre de fibres 
saines (le cinquième environ des fibres totales). Toutes les autres, 
sauf quelques-unes présentant des varicositës ou la fragmentation en 
boules, sont absolument atrophiées, réduites à Tétat de gaines vides, 
parsemées et parfois comme bourrées de noyaux ovoïdes. Ces gaines 
vides sont ordinairement groupées en faisceaux onduleux, difficiles à 
diviser, colorés en rose pflle par le picro-carmin et au milieu desquels 
on rencontre souvent une ou deux fibres variqueuses. 

Il est à remarquer que parmi les fibres regardées comme saines, 
quelques-unes présentent cependant les indices d'une altération com- 
mençante : tuméfaction des noyaux, accroissement de l'atmosphère 
protoplasmique qui apparaît plus granuleuse et contient aussi des 
fines gouttelettes de myéline. Certaines fibres intactes sur leur plus 
grande longueur montrent aussi, en un point, la segmentation typique 
en boules et en blocs, avec multiplication des noyaux et infiltration 
de la gaine par une matière granuleuse jaune. 

8* Scia tique poplité interne, — Sain. 

4^ Scia tique poplité externe. •— Dans certains faisceaux on ren- 
contre quelques gaines vides, quelques fibres variqueuses. La plus 
grande partie des autres fibres est intacte; on note cependant encore 
la tuméfaction des noyaux. 

5® Sciatiqne, — Sain. 



En résumé il s'agit de deux malades chez lesquels une gan- 
grène symétrique, massive, des deux pieds survient spontané- 
ment en dehors de toute lésion du cœur, des artères, des 
veines ou d'une altération appréciable du sang. L'une est une 
jeune fille chez laquelle cet incident apparaît au décours d'une 
maladie chronique de l'encéphale, détermine l'élimination 
totale de l'un des pieds sphacélés et s'accompagne d'escarres 
à marche rapide en différents points du corps. L'autre est une 
femme plus âgée qui, au milieu d'un état cachectique mal 
déterminé, présente d'abord de l'anesthésie plantaire, puis 
une éruption huileuse sur les extrémités inférieures et enfln 
une gangrène rapidement envahissante des deux pieds. Dans 
l'un et l'autre cas les vaisseaux sanguins des membres gan- 
grenés et le cœur sont sains, mais les nerfs correspondants 
aux régions atteintes présentent des altérations graves qui 
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équivalent à leur destruction totale. Ces dernières lésions sont 
strictement limitées au tronc nerveux de la jambe, ne re- 
montent pas au delà de l'articulaiion du genou et n'existent 
dans aucun des nerfs des membres supérieurs pris pour l'é- 
tude de contrôle. Ainsi, d'une part, intégrité de l'appareil 
circulatoire, de l'autre, névrites périphériques s'étendant à 
à une distance appréciable au-dessus des points sphacélés. 

Quelle signification convient-il d'attribuer à ces lésions 
névritiques dans l'enchaînement des phénomènes patholo- 
giques observés chez nos deux malades? Nous croyons pour 
notre part qu'elles ont précédé et déterminé la gangrène. 
L'apparition brusque du sphacèle dans le cours d'une affec- 
tion chronique des centres nerveux chez notre première ma- 
lade, l'existence chez la seconde de troubles de la sensibilité 
(anesthésie plantaire, douleurs vives) et d'une éruption hui- 
leuse localisée quelques jours avant le début de la mortifica- 
tion des téguments, l'exacte symétrie des lésions gangre- 
neuses chez toutes deux, semblent bien indiquer une 
participation active et primitive du système nerveux dans 
l'évolution des accidents; mais, à vrai dire, ce ne sont là que 
des présomptions tout à fait insuffisantes pour entraîner la 
conviction. 

Une raison beaucoup plus sérieuse est tirée de l'étude 
comparative des nerfs périphériques dans les cas de gangrène 
spontanée, vulgaire, dépendant d'oblitérations manifestes des 
vaisseaux sanguins et dans les cas que nous avons rapportés 
plus haut. Lorsqu'on examine en effet les nerfs périphériques 
au-dessus des parties mortifiées dans les cas de gangrène 
d'origine vasculaire, on n'y trouve pas les altérations pro- 
fondes qui sont décrites dans nos deux observations précé- 
dentes. Nous ayons pu vérifier récemment cette proposition 
par l'examen histologiques des nerfs recueillis à l'autopsie 
d'un malade qui avait succombé dans le cours de l'évolution 
d'une gangrène spontanée des pieds produite par une double 
oblitération des troncs tibio-péroniers. 
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Gangrène symétrique des extrémités inférieures par oblitération | 

vasculaire. 

Uo vieillard de 72 ans entre à Thôpitaldela Pitié (service de M. Âud- 
houi), le il février i88i, présentant une coloration violacée intense des 
orteils et de la face dorsale des deux pieds avec insensibilité absolue et 
refroidissement de ces extrémités. Le 12, hémiplégie droite avec perte 
de connaissance. Le 13, le sphacèle s^est étendu àJout le pied et a en- 
vahi le tiers inférieur des deux jambes. Mort le soir. 

Autopsie, — Oblitération du tronc de la syl vienne gauche par un 
caillot embolique gris noirâtre, allongé. Noyau hémorrhagique récent, 
de la longueur et du volume d'une amande, situé entre la couche op- 
tique et le noyau caudé, sectionnant la capsule interne. 

Énormes infarctus jaunes, caséeux des deux reins ; infarctus plus 
récents dans la rate. 

Cœur, — Gras et graisseux. Valvules saines. Dans le ventricule gau- 
che existent des caillots grisâtres, enchevêtrés dans les colonnes char- 
nues et se continuant sans interruption à travers rorilice aortique 
jusqu'à une masse grise, formée de caillots consistants. Ceux-ci s'im- 
plantent dans l'aorte au niveau d'une énorme plaque athéromateuse qui 
siège à trois centimètres au-dessus de la valvule sigmoïde. 

Membres. — Coloration noirâtre des orteils et de la face dorsale des 
deux pieds intéressant toute l'épaisseur de la peau et se continuant 
au-dessous par une imbibition rouge noir des tissus sous-jacents. Teinte 
violacée de la face plantaire des deux pieds et des téguments de la jambe 
jusqu'au tiers moyen. 

Les artères tibiale antérieure, tibiale postérieure et péronière, du 
côté droit comme du côté gauche sont oblitérées, presque dès leur ori- 
gine, par des caillots grisâtres, consistants, émanés de la masse aor- 
tique. L'oblitération est totale et existe sur une longueur de trois cen- 
timètres environ. 

Des fragments des différents nerfs du membre inférieur ont été re- 
cueillis à des hauteurs diverses, au tiers supérieur, au tiers moyen de 
la jambe, et aussi dans le pied, c'est-à-dire au milieu des régions spha- 
célées. Âpi^ès immersion, durant vingt-quatre heures, dans une solution 
d'acide osmique à i pour 100, ces fragments ont été dissociés et colorés 
au picro-carminate d'ammoniaque pour l'examen histologique. 

Quel que soit le nerf examiné, qu'il s'agisse du tibial antérieur et de 
ses branches de division, du tibial postérieur, du plantaire interne ou 
externe, des filets cutanés, l'examen attentif a permis de constater l'in- 
tégrité complète des tubes nerveux. Au-dessus du sphacèle, comme 
dans les régions mortifiées, les nerfs avaient gardé leur structure 
normale. 
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Ce fait démontre que dans les cas où une obstruction vas- 
culaire est suHisante pour produire le sphacèle il ne s'en suit 
pas fatalement que les nerfs situés au-dessus ou au voisinage 
des points mortifiés subissent une désorganisation secondaire. 
Cette particularité est d'ailleurs expressément signalée par 
Vulpian, qui en 1866 {Leçons professées au Muséum)^ insis- 
tait sur la propriété qu'ont les nerfs de résister aux causes de 
destruction et de garder leur structure au milieu des tissus 
frappés de gangrène. Enfin, Dejerine et Leloir, pour répon- 
dre à une objection semblable à celle que nous soulevons ici, 
ont étudié l'état des nerfs cutanés dans des cas de gangrène 
par cause directe ou étrangère à une intervention du système 
nerveux et constaté leur parfaite intégrité. Aussi peut-on dire 
avec une certaine vraisemblance que les lésions nerveuses 
décrites dans les faits précédents, loin d'être subordonnées au 
sphacèle, sont au contraire indépendantes, protopathiques. 

La conformité des altérations nerveuses dans les observa- 
tions I et II et l'absence de ces mêmes lésions dans un fait de 
gangrène identique en apparence, mais foncièrement distinct 
parla netteté de son origine vasculaire, induisent à penser que 
dans le premier cas il existe une relation de cause à effet 
entre la lésion névritique et le sphacèle. 



CONCLUSIONS. 

1** On observe quelquefois des gangrènes dites spontanées 
des extrémités qui ne peuvent s'expliquer par l'intervention 
d'aucune des causes habituelles de la gangrène (lésions du 
cœur, oblitération des vaisseaux sanguins, altérations du sang, 
traumatismes, infections septiques). 

2** Dans les cas de ce genre on peut trouver au-dessus des 
parties mortifiées et dans une étendue relativement considé- 
rable (vingt ou trente centimètres) des altérations profondes 
des nerfs périphériques, ayant les caractères histologiques des 
névrites parenchymateuses. 
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3"^ Ces altérations des nerfs périphériques ne paraissent pas 
résulter de la présence, dans leur voisinage, des foyers de 
mortification sphacélique, car on ne les rencontre pas à la 
suite des gangrènes d'origine vasculaire. U est probable 
qu'elles ont précédé et déterminé la gangrène des extrémités 
comme les névrites des nerfs cutanés précèdent et détermi- 
nent les escarres rapides de la peau dans certaines aflections 
bien connues du système nerveux, 

A"" A côté des formes vulgaires de la gangrène spontanée 
des extrémités il y a donc lieu de signaler une gangrène 
d'origine névritique qui, par son évolution clinique et par 
Tensemble des conditions qui président à sa production, doit 
être assimilée aux autres troubles trophiques dépendant d'al- 
térations inflammatoires ou dégénératives des nerfs périphé- 
riques. 
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EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE II. 

Fig. 1. 

Nerf tibia! poslériear droit (Obs. I). Obj. 2 de Verick. Gaines vides et ûbres 
variqueuses. 

Fig. 2. 

Nerf iibial antérieur droit (Obs. II). Obj. 2 de Verick. Gaines vides et Ûbres 
variqueuses. 

Fig. S. 

Portion du tronc nerveux précédent, vue à un plus fort grossissement (Obj. G 
de Verick). 

a, gaines vides parsemées de noyaux ovoïdes. 

b, Ûbres variqueuses. 

c, leucocytes inûitrés de granulations graisseuses, épars au milieu des tubes 
et présentant l'apparence de corpuscules de Gluge. 

Fig. 4. 

Coupe de la moelle, région lombaire (Obs. I). 

Sclérose dilTuse portant sur les cordons anlcro-latéraux et la presque tota- 
lité des cordons postérieurs. 

Fig. 5. 

Nerf plantaire interne gauche (Obs. H). Obj. 4 de Verick. 

a, ûbres variqueuses et tubea dont le contenu est réduit à des noyaux et des 
grains de myéline. 

b, Ûbres volumineuses dont la myéline est morcelée en fragments irréguliers, 
non homogènes et d'apparence écailleuse. 

Fig. 6. 

Tibial postérieur droit, extrémité iofcricure (Obs. II). Obj. 4 de Verick. 

a, gaines vides. 

b, tubes dont la myéline est grossièrement fragmentée. 

c, fibre variqueuse. 
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SUR L'EXISTENCE D'AMAS ÉPITHÉLIAUX AUTOUR DE U 
RACINE DES DENTS CHEZ L'HOiMME ADULTE ET A L'ÉTAT 
NORMAL (DÉBRIS ÉPITHÉLIAUX PARADENTAIRES), 

Par L. HALASSBZ. 



(Travail du Laboratoire d'histologie da Collège de France.) 



Productions épitbéliales de dentition chez le fœtus : Résume général. 
— Description : i^ des bourgeons gingivaux ; ^ du réseau inter- 
médiaire; 9° de la couche externe de l'organe adamantin et des 
bourgeons qui en partent. — Types histologiques divers de ces 
productions. — Leur signification et leur devenir. 

Masses épitbéliales paradentaires de F adulte : Technique. — Siège et 
disposition d'ensemble de ces masses. — Forme et structure. — 
Ressemblances et différences avec les productions ëpithéliales de 
dentition. — Origine, fréquence et dénomination. 

Appendice : Sur le prétendu périoste alvéolo-déntaire. 
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'ur et densité, les masses cellulaires étant plus 
reuses et plus ou moins espacées ; et tantôt elle 
js prés de la muqueuse, tantôt des follicules, 
bre de ces masses apparaissent sur les coupes 
■antes les unes des autres, peut-être quelques- 
s en réalité ; mais la plupart s'anastomosent, 
■it les considérer dans leur ensemble comme 
! épithélial assez irrégulier, 
que très exceptionnellement des boules et 
im pavimenteux, avec ou sans globes épi- 
part des amas sont constitués par de Tépi- 
\ sans caractère bien déterminé; ils sont 
tôt plus ou moins allongés et en forme de 
'amifiés ; parfois ils constituent des masses 
et assez volumineuses. Dans quelques- 
s, les cellules cpithéliales périphériques 
lindrique ; tandis que les cellules centrales 
. ou polyédriques; il en est même quelques- 
ut vraiment tubulées. Autour de ces tubes, 
■ S se dispose quelquefois en couches concen- 
t*mant une sorte de membrane d'enveloppe 
d'un conduit glandulaire, 
épithélial intermédiaire communique çà et là 
iium gingival par des cordons plus ou moins 
.élium polyédrique ; il est également en commu- 
c l'organe adamantin. C'est évidemment une éma- 
épithélium gingival ; son siège, ses rapports avec 
Iium et avec l'organe de l'émail portent à penser 
vdent en majeure partie de la lame épithéliale qui 
;onné et aurait été peut-être distendue et dissociée 
tissus environnants en voie de développement. Les 
5 adamantins et leurs bourgeons doivent probablement 
y prendre part. En même temps que ces changements 
rme, il se serait fait, par places, des différenciations 
lans le sens pavimenteux, soit dans le sens cylindrique. 
• Le troisième groupe de productions épi théliales comprend 
' organes de l'émail et les bourgeons qui en partent. 
Il y a bien longtemps que les organes adamantins ont été 
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La naissance de tumeurs franchement épithéliales au sein 
des maxillaires, loin de tout épithélium connu, la ressem- 
blance de certaines parties de ces tumeurs avec plusieurs des 
productions épithéliales qui concourent à la formation des 
dents ou raccompagnent, Texistence dans les gencives 
d'adulte à l'état normal de petites masses cellulaires ressem- 
blant également à quelques-unes de ces productions, tous ces 
faits avaient porté à penser qu'il devait exister chez l'adulte au 
sein des maxillaires des débris épithéliaux de dentition. 

Mais cette hypothèse, toute séduisante, toute vraisemblable 
qu'elle était, demandait à être vérifiée anatomiquement. Or, 
c'est ce que je crois avoir fait : j'ai, en effet, découvert autour 
de la racine des dents chez l'homme adulte et à l'état normal 
des petites masses cellulaires qui, nous allons le voir, doivent 
justement être considérées, comme des débris épithéliaux de 
dentition et comme l'origine de certaines néoformations épi- 
théliales intra-maxillaires. 

Afin de rendre cette démonstration plus saisissante, je vais 
d'abord passer rapidement en revue les diverses productions 
épithéliales de dentition que l'on trouve chez le fœtus ; je 
décrirai ensuite les masses cellulaires que j'ai découvertes 
autour de la racine des dents ; puis, dans un second travail, 
j'indiquerai quelques-unes des tumeurs épithéliales qu'il m'a 
été donné d'examiner et qui me paraissent provenir de ces 
masses. 

Productions épithéliales de dentition chez le fœtus. 

La dent humaine résulte, comme on le sait, de deux pro- 
cessus de nature différente : 1» d'un processus conjonctif ame- 
nant la formation du bulbe dentaire et consécutivement celle 
de ladentine, de la pulpe et du cément; 2* d'un processus épi- 
thélial amenant la formation de l'organe adamantin et, par 
suite, celle de Témail. Ce dernier, le seul qui nous intéresse 
ici, a pour point de départ l'épithélîum gingival ; ce n'est 
tout d'abord qu'une sorte de lame épithéliale enfoncée dans la 
muqueuse; mais bientôt elle donne lieu, au niveau de 
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chaque future dent de lait, à une sorte de bourgeon qui se 
développe peu à peu, se pédiculise, s'isole même de la lame 
épithéliale pendant qu'il vient coiffer le germe de la dentine. 
Au début, le bourgeon adamantin n'a aucun caractère parti- 
culier ; il ressemble à toute néoformation épithéliale embryon- 
naire ; mais, au fur et à mesure qu'il se développe, il se dif- 
férencie peu à peu dans ses différentes parties et arrive 
a produire les formes épithéliales si spéciales, qui caractéri- 
sent l'organe de l'émail, telles que : cellules sécrétantes de 
rémail, cellules de la couche intermédiaire, et cellules de la 
pulpe. Outre ce processus épilhélial, il se produit encore et en 
même temps toute une série d'autres bourgeonnements qui 
partent de l'épithélium gingival, de la lame épithéliale, des 
pédicules des orçanes adamantins et de la surface externe de 
ceux-ci. Parmi tous ces bourgeons, quelques-uns ont seuls 
de l'avenir, ce sont ceux destinés à former les organes de 
rémail des dents permanentes; tous les autres restent à l'état 
de bourgeons, sans emploi ni fonctions apparentes. 

Je n'ai pas à reprendre ici l'étude et l'histoire de tous ces 
phénomènes^; je veux insister seulement sur un certain 
nombre de points particuliers que j'aurai à invoquer dans 
le cours de ce travail, principalement sur la disposition gé- 
nérale et la structure des bourgeonnements épithéliaux qui 
accompagnent les formations adamantines. Je les ai étudiés 
sur des fœtus humains de 2 mois 1/2, 4 mois 1/2, 5 et 6 mois. 
Or, à ces âges, ces productions épithéliales forment, au point 
de vue de leur siège, trois groupes principaux : un superfi- 
ciel attenant à la face profonde de l'épithélium gingival ; un 
profond, en rapport avec la surface extérieure de l'organe 
adamantin, et un intermédiaire. Sur les coupes, ces groupes 
sont en général assez distincts, parfois même ils sont com- 
plètement isolés, mais souvent aussi , principalement au ni- 
veau des germes dentaires, il y a continuité entre eux; ce 
qui s'explique d'ailleurs par leur développement. 



• Voyez les traduclions françaises de l'histologie et Terobryologie de Kœîli 
ker, ainsi que le Mémoire de Legros et Magitot {Journal de VAnatomie 
1873, t. IX, p. 469-473). 
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!• Les enfoncements épithéliaux qui partent de la face pro- 
fonde de répithélium gingival sont de forme et de structure 
assea différentes. Il en est qui sont composés de cellules 
épithéliales du type malpighien ; les cellules périphériques 
ont assez souvent Taspect cylindrique, comme celles de la 
couche profonde de Tépiderme; les centrales sont parfois 
aplaties et disposées en globes épidermiques. Ces bourgeons 
ont, en général, la forme de massues, ils ressemblent à ceux 
que Ton rencontre dans quelques irritations cutanées ou 
dans certains épilhéliomas. D'autres ont, au contraire, la 
forme de cordons simples ou arborescents, et sont en géné- 
ral constitués par des cellules arrondies ou polyédriques, 
n'ayant aucun caractère typique. Cependant on en trouve 
parfois dont les cellules se rapprochent du type malpighien 
ou du type cylindrique. Parmi ces derniers, il en est dont 
les cellules semblent se disposer en revêtement et qui pré- 
sentent une cavité plus ou moins remplie de cellules arron- 
dies ou polyédriques, parfois même une sorte de fente ou de 
lumière, ce qui leur donne l'apparence de tubes. 

Ce sont probablement certaines de ces productions épithé- 
liales, les malpighiennes, que Serres aura décrites sous le 
nom de t glandes dentaires ^ » . Il dit, eii effet, qu'elles sont 
closes et que, pressées, il n'en sort rien; mais que si l'on a 
pratiqué une ouverture au préalable, la pressien fait sortir 
une matière blanche de la consistance du cérumen et affectant 
une forme spirale. Cette matière, d'après lui, sortirait à l'état 
normal par transsudation et serait chargée chez le nouveau- 
né de lubrifier les gencives et de faciliter ainsi la succion du 
lait; plus tard, elles sécréteraient le tartre dentaire. 

2® Les productions épithéliales qui se trouvent dans l'épais- 
seur de la gencive, entre la muqueuse et les follicules den- 
taires, forment dans leur ensemble une sorte de bande qui, 
vue sur des coupes transvei'sales, semble aussi large que les 
follicules, et qui, sur les coupes longitudinales, paraît s'éten- 
dre tout le long du bord gingival. Elle est assez irrégulière 

* Esstii sur rAûatomic et la Physiologie des dents, Paris, 1817, p. 28 et 
Buiv. 
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comme épaisseur et densité, les masses cellulaires étant plus 
ou moins nombreuses et plus ou moins espacées ; et tantôt elle 
se rapproche très prés de la muqueuse, tantôt des follicules. 
Un certain nombre de ces masses apparaissent sur les coupes 
comme indépendantes les unes des autres, peut-être quelques- 
unes le sont-elles en réalité ; mais la plupart s'anastomosent, 
en sorte qu'on doit les considérer dans leur ensemble comme 
formant un réseau épithélial assez irrégulier. 

On y rencontre que très exceptionnellement des boules et 
massues d'épithélium pavimenteux, avec ou sans globes épi- 
dermiques. La plupart des amas sont constitués par de Tépi- 
thélium polyédrique, sans caractère bien déterminé; ils sont 
tantôt arrondis, tantôt plus ou moins allongés et en forme de 
cordons simples ou ramifiés; parfois ils constituent des masses 
pleines, irrégulières et assez volumineuses. Dans quelques- 
uns de ces cordons, les cellules épithéliales périphériques 
prennent le type cylindrique ; tandis que les cellules centrales 
restent sphériques ou polyédriques; il en est même quelques- 
unes qui paraissent vraiment tubulées. Autour de ces tubes, 
le tissu conjonctif se dispose quelquefois en couches concen- 
triques, leur formant une sorte de membrane d'enveloppe 
comme autour d'un conduit glandulaire. 

Ce réseau épithélial intermédiaire communique çà et là 
avec l'épi thélium gingival par des cordons plus ou moins 
longs d'épithélium polyédrique ; il est également en commu- 
nication avec l'organe adamantin. C'est évidemment une éma- 
nation de Tépithélium gingival; son siège, ses rapports avec 
cet épithélium et avec l'organe de 1 email portent à penser 
qu'il provient en majeure partie de la lame épithéliale qui 
a bourgeonné et aurait été peut-être distendue et dissociée 
par les tissus environnants en voie de développement. Les 
cordons adamantins et leurs bourgeons doivent probablement 
aussi y prendre part. En môme temps que ces changements 
de forme, il se serait fait, par places, des différenciations 
soit dans le sens pavimenteux, soit dans le sens cylindrique. 

3« Le troisième groupe de productions épithéliales comprend 
les organes de l'émail et les bourgeons qui en partent. 

Il y a bien longtemps que les organes adamantins ont été 
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VUS ; mais les végétations qui en partent ne sont connues que 
depuis peu. Je sais bien que Hérissant * a décrit et représenté 
à la face interne de la t bourse » qui enveloppe la couronne 
de la dent naissante des petites vésicules qu*il suppose char- 
gées de sécréter l'émail . Mais que sont les vésicules, les pe- 
tites papilles vasculaires qui font saillie dans les mailles du 
réseau épithélial externe, les bourgeons épithéliaux eux- 
mêmes ? Il est difficile de le dire. Il n'en est plus de même 
pour Todd et Bowmann qui ont, au contraire, très nettement 
distingué les bourgeons épithéliaux et les ont comparés â 
des formations glandulaires. Robin et Magitot ^ les ont dé- 
crits plus complètement encore et ont montré leur rapport 
avec l'épithélium externe de l'organe de l'émail ; enfin Legros 
et Magitot ' ont repris cette étude et donné en même temps 
une bonne description générale de toutes ces formations épi- 
théliales. 

La couche épithéliale externe de l'organe de l'émail mérite 
quelque attention. Celle-ci ne forme pas partout et tou- 
jours un revêtement continu, ainsi qu'on paraît le croire 
généralement ; on y voit en certaines régions, et cela est 
très net, sur les coupes tangentielles, de nombreuses la- 
cunes ou fenêtres, ce qui lui donne l'aspect d'un réseau épi- 
thélial. Ce réseau s'entrelace avec le réseau vasculaire ; en 
sorte qu'au niveau des fenêtres de cette couche, des mailles 
de ce réseau, les vaisseaux sont en rapport immédiat avec la 
pulpe de l'émail, et le tissu conjonctif en continuité avec la 
substance amorphe qui sépare les cellules étoilécs de la pulpe. 
Cette disposition doit favoriser singulièrement la nutrition des 
cellules de l'émail, et peut-être a-t-elle contribué à faire croire 
à la nature conjonctive de la pulpe. 

Si nous examinons les travées de ce réseau dans les points 



* Noavelles recherches sur la formation de rémail des dents et sur celles 
des gencives {Hist, de V Académie royale des sciences, Paris 1754; Mémoire 
p. ASS et pi. XVI, flg. 3). 

* Mémoire sur le genèse et le développement des follicules dentaires {Joarnàt 
de la Physiologie, 1861, t. IV, p. 73-76). 

' Origine et formation du follicule dentaire chez les mammifères (Journêt 
de rAnatomie, 1873, t. IX, p. 46d-473). 
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OÙ il n'existe pas de bourgeonnements extérieurs, nous cons- 
tatons qu'elles sont peu épaisses, que leurs cellules compo- 
santes sont en général plus ou moins aplaties, allongées 
dans le sens des travées, contiguës les unes aux autres, que 
leur protoplasma est strié, filamenteux, ainsi que Ranvier Fa 
constaté pour les cellules adamantines et pour beaucoup 
d'autres ^ Puis, plus profondément, établissant le passage 
entre les cellules des travées et celles de la pulpe, on trouve 
des formes intermédiaires, des cellules encore aplaties, mais 
écartées les unes des autres et présentant des piquants ou de 
courts prçlongements anastomo tiques. 

Dans les points où l'épithélium externe de l'organe ada- 
mantin n'est plus en réseau, mais en revêtement continu, la 
couche qu'il forme est généralement plus épaisse et elle est 
composée de cellules stratifiées plus ou moins aplaties. Les 
plus externes se touchent par leurs bords ; tandis que les 
plus internes s'isolent, présentent des prolongements et se 
transforment plus ou moins rapidement en cellules de la pulpe, 
comme nous venons de le voir au niveau des travées. Au voi- 
sinage du repli qui réunit la couche épithéliale externe à 
l'interne, les cellules les plus voisines du repli sont encore 
nettement cylindriques comme celles de l'émail ; mais, en 
s'éloignant du repli, elles perdent rapidement ce caractère, 
s'abaissent, deviennent cubiques, puis s'aplatissent et finissent 
par ressembler à celles que nous venons de décrire. 

Les bourgeons ou prolongements qui partent de la couche 
épithéliale externe, des points où elle est continue comme 
de ceux où elle est en réseau, sont constitués en majeure 
partie par des cellules polyédriques sans caractères bien nets. 
Les cellules profondes s'aplatissent et prennent progressive- 
ment l'aspect de celles qui composent l'épithélium externe ; 
tandis que les cellules qui occupent l'extrémité libre des bour- 
geons ont parfois une tendance manifeste à prendre la forme 
cylindrique basale. Ces bourgeons ou prolongements ressem- 
blent donc aux cordons pleins du réseau intermédiaire, avec 



* Sar la structure des cellules des corps muqaeux de Malpighi (Académie 
des scieneest Compte rendu du 26 déc. 1882). 
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lesquels on constate du reste, principalement au niveau 
des parties saillantes du follicule, des anastomoses et une 
continuité parfaite. Nous n'en avons pas rencontré qui aient 
revêtu la forme tubulée, ou présenté des globes épidermiques 
à leur intérieur. 

Si, jetant un coup d'œil d'ensemble sur toutes ces produc- 
tions, nous les classons, non plus d'après leur siège, mais 
d'après les caractères de leurs cellules composantes, nous 
voyons qu'elles forment un certain nombre de groupes à diffé- 
renciation histologique différente et comme sens et comme 
degré : 

1* Un premier groupe comprendrait les productions épithé- 
liales formées de cellules arrondies ou polyédriques, sans carac- 
tère bien déterminé. On les trouve aussi bien dans les régions 
superficielles que dans les régions moyennes ou profondes. 

2" Un second groupe ne diflérerait du premier que par 
la tendance des cellules périphériques à prendre la forme 
cylindrique à la façon des cellules basales des revêtements 
malpighiens ; elles ont même siège que les précédents. 

3** Dans un troisième groupe, les cellules sont encore po- 
lyédriques, mais elles se rapprochent du type malpighien et 
parfois même se disposent en globes épidermiques. Ces pro- 
ductions épithéliales sont fréquentes aux gencives, rares dans 
le réseau intermédiaire ; elles m'ont paru manquer parmi les 
bourgeons qui partent de l'organe adamantin. 

4** Dans les mêmes régions, on en trouve encore qui ont un 
aspect tubulaire, et qui sont formées par une seule couche de 
cellules cylindriques basales; cependant on voit assez fré- 
quemment des cellules polyédriques ou arrondies dans ce 
qui serait la lumière du tube. 

5** Enfin nous rangerons dans un dernier groupe les bour- 
geons partis de Tépithélium externe de l'organe adamantin 
lesquels nous présentent une chaîne ininterrompue de formes 
intermédiaires entre des cellules cylindriques basales, des 
cellules polyédriques sans caractère défini et les cellules étoi- 
lées adamantines. 

Comme on le voit, au fur et à mesure que l'on passe des 
parties superficielles aux profondes, les productions épithé- 
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liales tendent à passer du type malpighien au type adaman- 
tin. Cette remarque aura son application comme nous le ver* 
rons. 

Et si maintenant nous envisageons toutes ces productions 
épithéliales en nous plaçant au point de vue de leur fonction, 
de leur utilité, nous constatons qu'un très petit nombre d'entre 
elles sont utiles : ce sont celles qui vont donner lieu aux or- 
ganes adamantins des dents de première et de deuxième 
dentition, ou encore, à ceux des dents surnuméraires ou de 
troisième dentition ; toutes les autres semblent n'avoir aucun 
but et l'entrer dans ce que Ton appelle les formations aber- 
rantes. Ce sont, pourrait-on dire, des essais avortés de denti- 
tion, souvenir lointain de quelque disposition ancestrale, ou 
quelque chose de comparable à ce que nous montre la nature 
dans la production des êtres; combien de spermatozoïdes 
perdus pour un œuf fécondé ; combien d'œufs fécondés qui 
n'éclosent pas ; combien de nouveau-nés qui n'arrivent pas 
à l'état adulte. Une telle prodigalité d'efforts existe peut-être 
aussi pour la formation des dents; beaucoup de germes 
dentaires naîtraient, mais n'aboutiraient que ceux qui, favo- 
risés par le sort, se sont trouvés dans de bonnes conditions 
de développement. 

Que deviennent ces diverses productions épithéliales, les 
utilisées comme les aberrantes ? On sait que chez les animaux 
qui ont des dents a émail et à développement continu, les 
incisives des rongeurs par exemple, Torgane de l'émail per- 
siste. On sait aussi que chez ceux dont les dents se renou- 
vellent indéfiniment, certains poissons par exemple, il existe 
des bourgeons épithéliaux qui constituent le germe épithélial 
des dents de remplacement. Que se passe-t-il chez l'homme 
dont les dents sont à développement et à renouvellement li- 
mités ? 

D'après Legros et Magitot, t Torgane de l'émail lorsque sa 
fonction est achevée, s'atrophie et disparaît^ », et il en serait 
de même pour la lame épithéliale et les bourgeons qui en 



* Morphologie de follicule dentaire dans les mammifères (Journal de VAttê' 
tomie, 1S79, p. 286). 
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partent; ces parties subiraient, disent-ils, t une résorp- 
tion graduelle qui amène leur disparition complète avant 
le développement complet de la dent ^ ». — Kœiliker est à 
peu près du même avis : l'organe de Témail serait destiné à 
s*atrophier et à disparaître^. Cependant il fait remarquer que 
la gencive des fœtus et du nouveau-né contient des petits no- 
dules de la grosseur d'un grain de mil, les prétendues glan- 
des du tartre de Serres ; d'après lui, ce seraient des nodules 
épithéliaux t restes de l'organe de l'émail de l'embryon* ». 
Puis quelques pages plus loin* , après avoir affirmé à nou- 
veau la disparition des germes de l'émail, il ajoute que t l'atro- 
phie des restes des germes de l'émail n'a pas toujours pour 
premier effet leur disparition totale » , une portion de ces restes 
se transformerait en t nodules arrondis de cellules cor- 
nées ». 

Je n'ai pas suivi d'âge en âge les diverses productions épi- 
théliales de la dentition ; mais les masses cellulaires que j'ai 
trouvées chez l'adulte autour de la racine des dents présentent, 
comme nous allons le voir, un certain nombre de caractères 
qui permettent, ce me semble, de les considérer comme des 
débris de certaines des productions épithéliales que je viens 
de décrire. S'il en est ainsi, elles ne disparaîtraient donc 
pas toutes complètement, ce qu'on croit actuellement; une 
partie d'entre elles persisterait et cela non seulement chez les 
animaux qui ont des dents à émail se développant ou se renou* 
vêlant indéfiniment, non seulement chez le nouveau-né, ainsi 
que l'avait déjà remarqué Kœiliker, mais encore chez l'homme 
adulte. 

Masses cellulaires paradentaires de rbomme adulte. 
J'avais déjà remarqué, dans diverses tumeurs des maxillaires 



* Origine et formation du follicule dentaire chez les mammifèrei (Journal de 
fAnatomie, 1873, p. 470). 

* Histologie humaine, traduction française, p. 494. — Embryologie de 
rhomme^ traduction française, p. S52. 

* Histologie, p. 495 ; Embryologie, p. 854. 

* Histologie^ p. 499; Embryologie, p. 859. 
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et même dans des gencives normales d'homme adulte, des 
masses cellulaires ressemblant extrêmement à certaines pro- 
ductions épithéliales de dentition, et j*avais supposé qu'elles 
devaient être des débris de ces productions. 

Mais on pourrait objecter que ces observations ont trait, les 
premières à des faits pathologiques, les 8ecx)ndes à des dispo- 
sitions anatomiques toutes superficielles et qu'on n'en saurait 
rien conclure pour ce qui existe à Tétat normal et dans les 
parties profondes. Je parlerai donc uniquement de ce que j'ai 
constaté S dans les parties profondes comme dans les parties 
superPicielles, d*un maxillaire inférieur d'adulte parfaitement 
normal que M . le D' Galippe a bien voulu me procurer et 
m'aider à préparer. 

Ce maxillaire, après avoir été débarrassé des parties molles 
qui l'entouraient, les gencives exceptées, avait été divisé à la 
scie en un certain nombre de fragments comprenant chacun 
une dent, son ligament alvéolo-dentaire ^ (le prétendu périoste 
des auteurs) et une certaine étendue de maxillaire. Après un 
séjour de quelques jours dans de l'alcool à 90*, ces fragments 
avaient été décalcifiées les uns dans de l'acide chromique 
au 1/1 OO*, que Ton renouvelait de temps à autre; les autres 
dans un mélange d'acide picrique et d*acide azotique dans 
la proportion de 1 à 2 d'acide azotique du commerce pour 
100 de solution concentrée d'acide picrique ; ce mélange 
m'a paru préférable, et parce qu'il agit rapidement et parce 
qu'il permet ensuite les colorations au picro-carmin, les- 
quelles sont très favorables dans cette étude. La décalci- 
fication opérée, les pièces furent laissées quelque temps dans 
une grande quantité d'eau, afin de se dégorger, puis passées 
à la gomme et durcies par la congélation ou par l'alcool. Elles 
furent alors débitées complètement, les unes en coupes 



* J*ai déjà fait une communication sur ce sujet à la Société de Biologie, 
séance du 19 avril 188i. (Voir Comptes rcDdus, p. 241.) 

* Je montrerai à la fin de ce travail que l'expression do périoste alvéolo- 
dentaire est tout à f^it fausse, et cela aussi bien au point de vue physiologique 
qu'au point de vue anatomique ; c'est pourquoi je me suis décidé à me 
servir dans ce travail de celle plus exacte, quoique peu dilTérenle, de liga- 
ment alvéolo-dentaire. 
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verticales transversales, les autres en coupes verticales lon- 
gitudinales, les autres en coupes horizontales, ayant de 1/1 00* 
à 1/50* de millimètre d'épaisseur, opération qu'il est facile de 
mener rapidement et sûrement grâce au microtome de Roy 
modifié ^ Ces coupes, après avoir été dégommées dans Teau, 
furent pour la plupart colorées au picro-carmin, puis montées 
dans de la glycérine picro-carminée. 

J'ai ainsi examiné successivement toutes les coupes pro- 
venant de deux incisives, d'une canine, de deux petites mo- 
laires et d'une grosse. Or, sur le plus grand nombre d'entre 
elles il existait des petites masses cellulaires siégeant dans 
l'épaisseur même du ligament alvéolo-dentaire, dans sa partie 
la plus interne au voisinage de la dent, parfois presque au 
contact du cément; cependant on en trouvait aussi, mais bien 
plus rarement, dans la partie la plus externe, du côté du 
maxillaire, voire même dans les espaces médullaires voisins. 
Il faut avoir soin de ne pas confondre ces dernières avec les 
myéloplaxes ou cellules géantes multinuclées qui se rencon- 
trent dans ces mêmes régions. Sur les coupes transversales de 
la dent, on en constate à tous les points de la périphérie ; sur 
les coupes longitudinales, elles occupent toute la hauteur du 
ligament : les plus profondes allant jusqu'à l'extrémité de la 
racine, les plus superficielles se continuant jusque dans l'é- 
paisseur du rebord gingival. Ce sont ces dernières que j'avais 
remarquées antérieurement sur des gencives abrasées et que 
Serres considérait comme glandes du tartre. 

Afin de bien me rendre compte de leur disposition géné- 
rale, de leur ensemble, j'ai dessiné à la chambre claire et à 
un faible grossissement (50 fois) toutes les masses épithéliales 
que j'ai trouvées dans douze préparations provenant d'une 
même tranche verticale de dent, c'était une deuxième petite 
molaire ; puis j'ai réuni tous ces dessins en un seul, en pre- 
nant comme point de repère, dans le sens transversal le bord 
du cément, et dans le sens vertical son extrémité supérieure. 
J'ai obtenu ainsi la projection de toutes les masses contenues 

• Voir Société de Biologie, séance du 23 juin 1883, et Archives c/rt Physio- 
logie, uuméro du 15 novembre 1884. 
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dans cette tranche de dent. Or, elles constituent dans leur 
ensemble une longue file verticale de points, de traînées plus 
ou moins courtes, rectilignes ou courbes, formant des angles, 
des sinuosités, des boucles même, comme pourrait en donner 
une coupe de réseau vu de champ (Pl. 111,%. 2). Et puisque 
ces masses existent sur toute la périphérie, il faut donc se 
les figurer comme correspondant à un réseau qui entourerait 
la racine de la dent et se prolongerait jusque dans le rebord 
gingival, réseau fort irrégulier d'ailleurs, assez pauvre et 
manquant probablement par places. Les masses • allongées se 
constatant surtout sur les coupes verticales, on peut en con- 
clure que les mailles du réseau sont allongées surtout dans 
le même sens que la dent, comme les vaisseaux et nerfs de 
la région ; du reste, on les rencontre assez souvent côte à côte 
dans les mêmes interstices ligamenteux ; elles ont donc en 
général une tout autre direction que celles des faisceaux 
ligamenteux alvéolo-dentaires, lesquels sont presque per- 
pendiculaires à la dent. 

Ces masses se présentent sous des formes très variées : il 
en est de parfaitement circulaires et qui correspondent soit à 
des coupes d'amas sphériques, soit plutôt à des coupes trans- 
versales d'amas cylindriques ; il en est d'ovales ; il en est de 
très allongées en forme de cordons plus ou moins réguliers ; 
il en est aussi qui sont ramifiées à la façon de glandes en 
grappe. La plupart sont à nu au milieu du tissu conjonctif qui 
les entoure ; il en est, cependant, quelques-unes autour des- 
quelles il existe une sorte de paroi propre. Toutes les masses 
sont pleines; je n'en ai pas rencontré qui présentassent de ca- 
vité* bien nette. Les cellules qui les composent sont générale- 
ment polyédriques et assez petites, comme ratatinées ; ce- 
pendant, dans quelques gros amas, les cellules périphériques 
sont parfois cylindriques et implantées perpendiculairement 
à la surface externe ; tandis que dans les amas effilés, elles 
sont plus ou moins allongées, comme étirées dans le sens 
même de l'amas. Les cellules polyédriques possèdent un pro- 
toplasma assez réduit et par conséquent un noyau relative- 
ment volumineux. Elles m'ont paru simplement contigués ; je 
n'ai pu distinguer entre elles ni espace intercellulaire, ni 
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filaments d'union comme en présentent les cellules épithé- 
liales du type malpighien ou adamantin. Par le picro-carmin 
elles se colorent en brun rouge à la façon des cellules épi- 
théliales. Cependant j'ai plusieurs fois rencontré dans des 
amas superficiels, intragingivaux, des cellules manifestement 
cornées et se colorant en jaune par le picro-carmin. 

Comme on le voit, ces masses cellulaires ressemblent entiè- 
rement à certaines des productions épithéliales de dentition 
que nous avons rencontrées chez le fœtus : ce sont les mê- 
mes formes extérieures, la même composition cellulaire, à 
tel point que, vues isolément, on ne saurait les distinguer. 
Quant aux différences que Ton constate, la plupart, pour ne 
pas dire toutes, s'expliquent facilement. Ainsi, les masses cel- 
lulaires occupent chez Tadulte une étendue bien plus consi- 
dérable que chez le fœtus; elles pénètrent plus profondé- 
ment, et ne correspondent plus à la couronne dentaire, mais 
à la racine ; or, n'est-ce pas là la conséquence toute simple du 
développement du maxillaire, et de la poussée de la dent, de sa 
sortie au dehors? Les masses les plus profondes se seront 
trouvées enfouies au voisinage de l'extrémité de la racine ; 
tandis que les autres auront été séparées, étirées, entraînées 
par Textension des tissus qui les entouraient. Le ratatine- 
ment, l'atrophie des cellules qui composent les amas, s'expli- 
quent également par les compressions qu'ont dû exercer les 
tissus environnants en pleine période d'acscroissement; tandis 
qu'elles-mêmes étaient condamnées au repos. Ainsi donc, les 
différences qui existent entre nos masses cellulaires et celles 
de la dentition s'expliquent si naturellement qu'au lieu d'in- 
firmer notre hypothèse elles viendraient plutôt la confirnler. 

Peut-être trouvera-t-on extraordinaire que ces masses aient 
pu résister à tous les bouleversements qu'entraînent la denti- 
tion et séjourner ensuite si longtemps dans l'alvéole sans 
s'atrophier. Je ferai remarquer que pendant la période de 
dentition elles ont d'abord été en pleine activité formative et 
qu'ensuite elles ont dû conserver, pendant quelque temps au 
moins, un certain degré de vitalité ; ce qui leur a permis de 
résister aux pressions des tissus voisins. Puis la dentition 
achevée, elles se sont trouvées dans une région où, comme 
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je le montrerai, il ne doit pas exister de pressions très consi- 
dérables, puisqu'on y voit des nerfs qui ne sauraient les sup- 
porter et des vaisseaux et du tissu conjonctif lâche qui les 
atténueraient si elles tendaient à se produire. D'ailleurs, les 
exemples de persistances semblables ne manquent pas dans 
l'économie. Bref, il y a tout lieu de croire que les masses cel- 
lulaires que J'ai trouvées chez l'adulte dans le ligament 
alvéolo-denlaire ne sont que des débris des productions épi- 
théliales de dentition. 

Nous devons maintenant chercher à déterminer quelles 
sont, parmi toutes les productions, celles qui ont plutôt donné 
lieu à ces débris. Nous avons vu que chez le fœtus elles for- 
maient trois groupes principaux, assez nettement séparés» 
quoique faisant partie du même système et étant reliés les 
uns aux autres par des anastomoses fréquentes, surtout au 
niveau des follicules. On peut supposer qu'ils participent tous 
à former ces débris, puisque tous se trouvent sur le trajet de 
la dent qui pousse et sort. Le groupe gingival et le moyen 
donneraient lieu aux plus superficiels; ce qui expliquerait 
peut être deux renforcements que présentent les débris sur 
le dessin d'ensemble dont j'ai parlé plus haut et qui se 
trouvent l'un immédiatement au-dessous du collet de la dent, 
l'autre un peu plus bas (Voy. %. 2). Le groupe adamantin 
constituerait alors à lui tout seul tous les débris plus profon- 
dément situés. Nous verrons d'ailleurs, quand nous nous 
occuperons des tumeurs, que celles qui semblent avoir pour 
origine les débris les plus profonds tendent à revêtir le type 
adamantin. 

L'existence de ces débris épithéliaux est-elle un fait cons- 
tant, fréquent ou exceptionnel ? Je ne saurais répondre exac- 
tement ; tout ce que je puis dire, c'est que je les ai constatés 
sur toutes les dents du maxillaire que j'ai examinées. J'ajou- 
terai qu'ayant eu l'occasion d'examiner au microscope les 
gencives de divers sujets, j'y ai souvent remarqué les pré- 
tendues glandes de tartre de Serres, qui, d'après ce que nous 
venons de voir, constitueraient justement la partie superficielle 
de notre système de débris; je montrerai enfin qu'on en peut 
retrouver de semblables dans diverses néoformations des 
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maxillaires et nous verrons même à ce propos qu'il en existe 
probablement d'autres encore, mais dont je n'ai pas trouvé 
de traces sur le maxillaire que j'ai eu à ma disposition. L'exis- 
tence de ces débris ne serait donc pas, d'après cela, un fait 
exceptionnel. Peu importe d'ailleurs pour le pathologiste ; du 
moment, en effet, que leur'présence est possible, cela suffît 
pour expliquer l'origine, au sein des maxillaires, d'un certain 
nombre de tumeurs épilhéliales 

Et maintenant une dernière question à résoudre: quel nom 
donner à ces masses épilhéliales qui n'ont pas encore été dé- 
crites que je sache ? — Gomme leur origine et leur nature sont, 
il me semble, suffisamment établies par ce qui précède, comme 
il est préférable d'employer une terminologie à laquelle nous 
sommes déjà habitués, je propose de les désigner dans leur 
ensemble par le mot de parodontarium ou encore par celui 
de débris ou d'amas épitbéliaux parodoniaires ou paradeu" 
t air es. 



ApfeadUee. 

Sur le prétendu périoste ahéolodentaire. 

Dans tout ce travail, je me suis servi de l'expression de 
ligament alvéolo-dentaire, parce que, ai-je dit, celle de périoste 
alvéolo-dentaire, communément employée, était aussi fausse au 
point de vue physiologique qu'au point de vue anatomique. Je 
dois justifier mon dire. 

Je ferai remarquer tout d'abord que, s'il existait un véri- 
table périoste entre le maxillaire et la dent, la mastication 
serait absolument impossible ; car cette membrane se trouve- 
rait sujette à des pressions considérables, qui seraient atro- 
cement douloureuses en raison de sa grande richesse en nerfs. 
Et de fait, si l'on examine des coupes microscopiques longi- 
tudinales ou transversales comprenant à la fois et la dent et 
les parties voisines du maxillaire, on ne voit, dans l'espace 
alvéolo-dentaire, rien qui ressemble à un périoste ou à toute 
autre membrane enveloppante ; on y voit de solides faisceaux 
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fibreux qui, des parois de la cavité alvéolaire, vont en conver- 
geant s'insérer à la surface de la racine dentaire et forment 
ainsi dans leur ensemble une sorte de ligament circulaire ; ils 
pénètrent profondément sous forme de fibres de Sharpey dans 
le maxillaire comme dans le cément, ainsi que cela a lieu 
dans les solides insertions tendineuses. Quelques-uns des 
faisceaux les plus superficiels, de ceux qui partent du rebord 
alvéolaire, se dirigent parfois en haut ou sont horizontaux ; mais 
tous les autres ont en général leur point d'attache maxillaire 
plus élevé ou plus superficiel que le dentaire ; en sorte que la 
dent se trouve comme suspendue par ces faisceaux à l'intérieur 
de la cavité alvéolaire. La mastication ne pourra donc pro- 
duire de ces compressions dont nous parlions plus haut, mais 
de simples tractions comme sur tout ligament. De plus^ il 
existe entre les faisceaux tendineux d'assez larges interstices 
remplis d'un tissu cellulaire lâche ou médullaire, communi- 
quant avec les espaces médullaires voisins, et c'est dans ces 
interstices que se trouvent et les volumineux vaisseaux et 
les nombreux nerfs de cette région ; il n'y aura donc pas à 
redouter de compression pour ces derniers. Qu'on ne s'étonne 
pas non plus de cette richesse vasculaire pour un ligament , 
est-ce que le ligament interarticulaire de l'articulation coxo- 
fémorale n'est pas, lui aussi, très vasculaire ? 

Que si enfin nous jetons un coup d'œil sur les données de 
l'anatomie comparées nous voyons que, chez beaucoup d'ani- 
maux, les dents ne sont plus enfermées dans des alvéoles, 
qu'elles se trouvent simplement comprises dans la muqueuse 
gingivale ; mais qu'elles sont encore reliées au maxillaire par 
de solides faisceaux ligamenteux, les analogues de notre pré- 
tendu périoste alvéolo-dentaire ! 

Donc, à quelque point de vue qu'on se .place, physiologie, 
histologie, anatomie comparée, il n'y a pas de périoste entre 
le maxillaire et la dent, il y a un véritable ligament. Les 
anciens anatomistes avaient donc eu raison de voir là une 



« H. MiLNE Edwards, Leçons de physiologie et d'anaiomîe comparée^ t. VI 
p. 162 et suivantes. 

Arch. di phts., 8« série. — V. 10 
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articulation^ une sorte particulière de synartbrose, à laquelle 
ils avaient donné le nom pittoresque de gomphose. 

Depuis, cette idée si juste a été abandonnée parla plupart 
des anatomistes français ou étrangers. Nous la trouvons vi- 
vement combattue par Cruveilher et Sappey, nos deux clas- 
siques. Cruveilher objecte que les dents ne sont pas des os S 
opinion déjà soutenue par Hunter' et autres. Mais, est-ce 
qu'une notable partie du cément sur lequel s'insère le pré- 
tendu périoste n'est pas, de Taveu de tous, du tissu osseux ? La 
dentine elle-même n'est-elle pas, histologiquement parlant, une 
sorte particulière de tissu osseux, que Kœlliker a d'ailleurs 
rencontré dans le squelette de certains poissons ? 

Sappey* se base aussi sur ce qu'il n'y a pas d'os, et ajoute- 
t-il, c ni cartilages articulaires, ni ligament, ni synoviale, ni 
engrènement réciproque ». Nous venons de voir qu'il y avait 
os ; nous avons vu plus haut qu*il y avait ligament ; quant à 
l'absence de cartilage articulaire, de synoviale et d'engrené- 
ment réciproque, elle est bien réelle, mais on n'en peut con- 
clure qu'il n'y a pas articulation ; les synarthroses sont bien 
des articulations, au dire de tous les anatomistes et cependant 
elles n'ont ni cartilages articulaires, ni synoviales, et plusieurs 
d'entre elles, les sutures harmoniques par exemple, ne pré- 
sentent pas d*engrènement réciproque. 

Pour Magitot, qui s'est occupé beaucoup de ces questions, la 
constitution du périoste dentaire le rapprocherait par ses 
caractères physiques du périoste osseux * ; cependant il re- 
connaît aussitôt qu'il s'en c éloigne par l'absence complète 
d'éléments élastiques et le grand nombre de ses filets ner- 
veux» ; puis il ajoute, quelques pages plus loin, que le périoste 
dentaire est t un organe non assimilable au périoste propre- 
ment dit en raison de sa structure et de ses usages » . Mais 



Traité (TAûêtomie deacriptivt, 4* édition, i. I, p. 289. 

* Traité des dente, dans traduction des Œuvres eomp/èlef, par Richelot, 
tome 8. 

* Traité d*Anêtomie descriptive, 2* édition, t. IV, p. 91. 

* Mémoire sur les tumeurs du périoste dentaire, lu à la Société de ehirurgiey 
iS avril 1859, tirage à part. 



D^BRIB ÉPITRéLIAUX PARADENTAIRE8. 147 

on pouvait Tentendre dire Tannée dernière à la Société de 
biologie : t Je ne saurais en vérité refuser le nom de périoste 
à une lame fibreuse qui tapisse une couche osseuse, le cé- 
ment, qui participe à tous les phénomènes morbides du périoste 
ordinaire ^ . 

Tous les modernes, cependant, ne se sont pas laissé entraî- 
ner par ce courant. Kœlliker, il y a longtemps déjà, observant 
sur une coupe de maxillaire de chat le périoste alvéolo-den- 
taire d'une incisive de première dentition, ne manque pas 
de comparer celui-ci à un véritable ligament; et il présume 
que cette môme disposition doit se rencontrer sur les dents 
permanentes ^. 

Âguilhon de Sarran, s'appuyant sur des examens de dents 
humaines et de dents d'animaux divers, a dit très nettement, 
dans une note sur la gingivite expulsive ^ et plus tard dans 
tme autre sur les kystes, dits périostiques ^, que le prétendu 
périoste alvéolo-dentaire ne ressemblait en rien au périoste 
ordinaire et qu'il appartenait en réalité au système ligamen- 
teux. 

Enfin, Ranvier, dans son cours de 1883-1884, au Collège 
de France, cours encore inédit, a montré, pièces en main, qu'il 
n'existe pas entre la dent et son alvéole de membrane isolable 
comme il en existe une autour des os longs ; que la cavité 
alvéolaire n'est qu'un espace médullaire agrandi, communi- 
quant avec les espaces voisins ; qu'on y trouve de la moelle 
fibreuse ou adipeuse, et en plus, et c'est là ce qui lui donne 
son aspect plus particulier, des vaisseaux, des nerfs et de 
solides faisceaux fibreux qui, des saillies de la cavité ' alvéo- 
laire, vont s'insérer sur le cément dentaire et pénètrent dans 
le tissu osseux à la façon des fibres de Sharpey. 

C'est là du reste la conclusion à laquelle arriveront certai- 
nement toutes les personnes qui voudront bien examiner au 



* Société de biologie, séance du S9 mars 1884, p. 176; des Comptes rtndua. 
Voir aussi Soc. de chir,^^ séance du 23 Juin 1880. 

' Histologie humaine t traduction Arançaise, p. 490. 

' Société de chirargie^ séance du 16 juin 1880 ; Compte rendu, p. 402. 

* Société de biologie^ séance du 29 mars 1884 ; Compte reada, p. 186. 
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microscope de bonnes coupes longitudinales et transversales 
de dents saines encore implantées dans leurs alvéoles. 



EXPLICATION DES FIGURES, PLANCHES III et IV. 

Figure 1. 

Masses épithéliales paradeotaires d'une seconde petite molaire me à un 
grossissement de 50 diamètres. 
De c à il. — Masses épithéliales para dentaires. 

1. — Couronne de la dent; 

2. — Cuticule de l'émail, celui-ci a disparu dans la décalcification ; 

3. — Racine de la dent ; 

4. — Cément ; 

5. — Épithélium de la face interne du rebord gingival ; 

6. — Rebord gingival; 

7. — Ligament alvéolo-dentaire (la coupe ayant été traitée par l'acide acé 
tique, les faisceaux fibreux sont moins dis&incls qu'ils ne le sont en réalité] ; 

8. — Vaisseaux compris dans le ligament ; 

9. — Portion alTéolaire du maxHlaire ; 

,10. — Espace médullaire du maxillaire en continuité avec les interstices 
ligamenteux alvéolo-dentaires . 

Fig. 2. 

Semi schématique : Masses épithéliales paradentaires de plusieurs coupes 
provenant de la même région alvcolo-dentoire dessinées à part, puis reportées 
sur la figure 1; même grossissement. 

Mêmes indications que figure 1. 

9, b, — Masses éi)ilhéliales de la gencive ; elles sont représentées à un plus 
fort grossis-^emenl. Voir fijr. 4. 
^1 A J7- — Masses situées au-dessous du collet. Voir fig. 3. 
De i h I. — Masses plus profondes encore. Voir fig. o. 

Fig. 8, 4 et 5. 

Quelques unes des mêmes masses épithéliales paradentaires vues à un gros- 
sissement de 400 diamètres. 

Mêmes indications que figures précédentes. 



II 

RECHERCHES EXPÉRIMENTALES ET CRITIQUES SUR 
L'EXCITABILITÉ DES HÉMISPHÈRES CÉRÉBRAUX, 

Par MM. FRANÇOIS-FRANCK et A. PITRES. 

(suite et fix.) 



Chapitre IL 

Des réactions musculaires provoquées par les excitations 
électriques de la substance blanche sous-jacente à la zone 
motrice corticale et par celles de la région capsulaire. 

g 1 . — Voies suivies par les excitations dans la substance 

blanche du centre ovale. 

Ce que nous savons aujourd'hui sur Tanatomie, la phy- 
siologie et la pathologie des centres nerveux permet d'affirmer 
que les différents territoires fonctionnellement distincts de 
l'écorce sont représentés, dans le centre ovale, par des fais- 
ceaux nerveux physiologiquement séparés. De chaque terri- 
toire cortical part une gerbe de fibres blanches qui s'en- 
fonce directement dans le centre ovale en se dirigeant vers 
la capsule interne et qui conserve dans tout son trajet intra- 
cérébral la même indépendance fonctionnelle que le terri- 
toire cortical auquel elle est attachée. C'est par ces faisceaux 
sous-corticaux^ et par ces faisceaux seulement, que les exci- 
tations de récorce se transmettent aux centres nerveux sous^ 
jacents. 
b Plusieurs auteurs ont fait à ce sujet des expériences véri- 
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tablement démonstratives. On sait que si Ton vient à sépa- 
rer, par une section sous-corticale, les faisceaux sous-jacents 
à un centre cortical préalablement limité par Texcitation et 
qu*on électrise ensuite ce centre, on ne provoque plus de 
mouvements; ou, du moins, il faut employer, pour obtenir des. 
réactions motrices, un courant d'une intensité telle que Ton 
doit penser à une transmission purement physique de ce cou- 
rant à travers les liquides qui séparent les deux plans de 
section. La preuve qu'il en est ainsi, c'est que l'interposition 
d'une lamelle de verre entre la région excitée de l'écorce et 
son prolongement dans le centre ovale abolit toute espèce de 
mouvement provoqué par l'électrisation, quelle que soit alors 
l'intensité du courant employé. 

On sait encore qu'en enfonçant des lamelles de verre en 
avant ou en arrière des centres corticaux et en les faisant 
pénétrer profondément dans le centre ovale, jusqu'à la ré- 
gion capsulaire, l'excitation de l'écorce produit les mêmes 
effets qu'avant cette séparation du reste du cerveau, pourvu 
que les lamelles isolantes aient reçu une inclinaison conve- 
nable et qu'elles longent les faisceaux de l'irradiation capsu- 
laire sans en détruire la continuité par une section trans- 
versale des fibres qui entrent dans leur composition. 

Dans tout leur trajet entre l'écorce et la capsule interne, les 
faisceaux du centre ovale sous-jacents à la zone motrice 
peuvent être directement excités par l'électricité, et leur exci- 
tation provoque des mouvements limités tout comme l'exci- 
tation de l'écorce eïle-même. Ce fait qu'on a voulu, bien à 
tort selon nous, exploiter contre la doctrine des localisations- 
cérébrales, est au-dessus de toute contestation. Lorsqu'on a 
détruit un centre moteur cortical soit par une abrasion totale,, 
soit par une cautérisation profonde, l'électrisation de la sur- 
face blanche sous-jacente continue à donner lieu à des mou- 
vements limités dans les muscles du côté opposé du corps, 
(Hermann, Eckhardt, Braun, Balighan, Carville et Duret, 
Glicky). Au contraire l'excitation de la substance blanche 
sous-jacente aux régions non motrices du cerveau ne pro»^ 
voque aucun mouvement. 

Nous avons répété maintes fois les expériences de ce genre 



et nous avons toujours obtenu les résultats les plus con- 
cluants. L'expérience la plus démonstrative est la suivante : 
Sur un chien, anesthésié ou non, un hémisphère cérébral 
est largement découvert. Puis, la dure-mère étant excisée, 
on pratique à l'aide d'un bistouri très tranchant une section 
horizontale nette â 1 centimètre au-dessous des circonvolu- 
tions, en ayant soin d'enlever à la fois la zone motrice et une 
bonne partie des circonvolutions non motrices. Il y a toujours, 
aussitôt après la section, un écoulement de sang abondant 
qxû gêne les explorations. Pour éviter cet inconvénient, ou 
plutôt pour l'atténuer, il convient, avant de sectionner le 
cerveau, d'assurer à l'aide d'un trait de thermocautère 
chaufle au rouge sombre, l'oblitération des principaux ^'aiS' 
seaux de la pie-mère au delà des points où ils seront inté- 
ressés par la section. Si malgré celte précaution l'hémorragie 
est abondanlt\ il l'ciiit placer sur la pl.'iit? cérébrale un frag- 
ment d*ama>l<iii el le laisser en place jusi^u'à ce que l'écou- 
lement de siiw'j, soit compjélement arrêté, c ir il est nécessaire 
d'opérer sur dos tissus relativement secs. Lorsque ce résultai 
est obtenu et ([iioii promène sur la phiie cérébrale les élec- 
trodes écarlres Jo ;l à 4 millimêlres, nu s'aperçoit que la 
surface du contre ovale présente une purtion absolument 
inexcitable el une poition excitable. Celte dernière renferme 
elle-même des lenilt lires secondaires ili>iil l'excitation pro- 
voque des mouvements limites, de telle ^rte qu'on peut ob- 
tenir , en vfiii:nit les points d'application de l'excitation, des 
mouvements^ i^nlt"? du membre antérieur, du membre posté- 
rieur, de l'oi'ille, dei yeux, des màclmires, tout comme on 
les obtient dans d'autres expériences par l'excitation limitée 
des différents territoires de la zone motrice corticale. On peut 
pratiquer une deuxième, une troisième section horizontale du 
cerveau, de façon A se rapprocher de plus en plus de la cap- 
sule. Sur chacune des coupes on trouve représentées les ré- 
gions excitables et inexcitables, seulement l'aire delà surface 
excitable se rétrécit à mesure qu'on s'approche de la capsule, 
de telle sorte que pour obtenir des mouvements limités il faut 
diminuer l'écartement des électrodes à mesure qu'on se rap* 
proche des niasses centrales de l'hémisphère. 



Dans une communication faite à la Société de biologie, le 
18 juin 1881, M. Brown-Séquard a afBrmé que la Buriace de 
section du corps calleux était excitable et que sa faradisation 
provoquait des mouvements du côté du corps où elle était 
faite. Nous n'avons pu obtenir les résultats annoncés par 
M. Brown-Séquard. Les surfaces de section des corps calleux 
nous ont toujours paru inexcîtables avec des courants bien 
localisés et appliqués sur des parties du corps calleux non 
mouillées. 

g 2. — Caractères graphiques des mouvements provoqués 
par l'excitiUion électrique de la substance blanche sous- 
jacenle aux cvalres moteurs corticaux. 

De même que la substance grise des circonvolutions mo- 




Fig. 16. 



Comparaiaon dse rsUrds dn mouverocat provoqué pu l'exciiAlioii direct* du 
muscla (courbes supérieures = l/IOD* de seconde) ; de la eubslaace blanche 
(courbes looj'aDnes ^ 1/ijD* da secoode); de la substance grise (courbes ia> 
férieures, = I/IO' de seconde). 

trices, la substance blanche du centre ovale répond seule- 
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ment aux excitations électriques. On peut la piquer avec des 
aiguilles, la couper avec le scalpel, l'écraser entre les mors 
d'une pince, la brûler avec un métal rougi au feu ou avec 
des réactifs caustiques, sans provoquer de réactions motrices 
constantes. 

De tous les agents connus d'excitation expérimentale, l'élec- 
tricité est le seul qui soit eflïcace. 

Ce sont les courants induits qui nous ont servi dans toutes 
nos expériences sur le centre ovale. Comme dans nos re- 




ExcitatiOD E de la lubslODCe blanche eous-jaccnte au centre cortical. 
Retard = 1/60* de seconde. 

cherches sur l'écorce, nous avons étudié séparément les 
effets des décharges isolées ou successives. 

1" Décharges d'induction isolées. — Quand on lance sur 
la surface de section d'un faisceau moteur du centre ovale 
une décharge d'induction d'intensité suffisante, les muscles 
correspondants réagissent par une secousse dont le tracé nous a 
paru ressembler tout à fait au tracé que fournirait une exci- 
tation de même nature appliquée au muscle lui-même, à son 
nerf moteur ou à l'écorce cérébrale. 

La période ascendante estrelativement rapide, le sommet ne 
montre pas de plateau et la courbe de descente est allongée et 
assez souvent déformée par une ou deux oscillations secon- 
daires {6g. 18). 



2" Décharges induites se succédant à courts intervalles. 
Lorsque les décharges se succèdent à des intervalles assez 
rapprochés, il se produit par l'excitation du centre ovale, des 
phénomènes d'addition latente analogues à ceux que nous 
avons décrits antérieurement à propos des excitations corti- 
cales {fig. 19). 

Lorsque les décharges se succèdent à des intervalles très 
rapprochés (50 à 100 par seconde), elles provoquent un véri- 
table tétanos à secousses fusionnées. Ce tétanos diffère nota- 
blement de celui qui est produit par l'excitation de la subs- 
lancf fïrisn l'oilicale. Sou dèbul est brusque, la ligne d'as- 
fpnsinii esi droite ctvorlicale. A son sommet, on rolrouve ti-ès 




CaraclcreB du tétaaos par eicilation da la substuice blanche. 

(TïlanOH cent ro- musculaire.) 

souvent un crochet qu'on observe aussi dans certaines cir- 
constances par l'excitation directe des muscles et qui a reçu 
le nom de contraction initiale (Gg. 20). 

Les physiologistes sont loin d'être d'accord sur la significa- 
tion de ce crochet. Sans aborder la discussion des opinions 
qui ont été émises à ce siget, nous ferons remarquer seule- 
ment que le crochet initial se rencontre sur presque tous les 
tracés de tétanos intense provoqué par l'excitation de la subs- 
tance blanche, tandis qu'on ne le remarque pas sur les tracés 



obtenus par l'excitation de l'écorce. A la suite du crochet ini- 
tial, le tracé du tétanos centre-musculaire s'élève progressive- 
ment (tétanos ascendant), probablement par le fait d'un phé- 
nomène de sommation. Si on cesse de faire passer le courant 
après quelques secondes, le muscle revient brusquement à sa 
longueur primitive, ce qu'indique le tracé par une chute ver> 
ticale de la ligne de descente {fig. 20). Quelquefois ce retour 




brusque est suivi de quelques petites secousses musculaire» 
isolées {fig- 21). Il n'est pas sans intérêt de rapprocher ces 
secousses de celles qui ont été décrites par M. Beaunis à la 
suite des excitations de la moelle chez la grenouille '. 

Si, au contraire, on prolonge plus longtemps l'excitation, 
la réactivité centro-musculaire s'épuise peu à peu, et la courbe 
s!abaisse progressivement jusqu'à rejoindre l'abscisse, bien 
que le courant continue à passer dans la substance blanche 
du cerveau. 

En résumé, les tracés de tétanos centro-musculaire différent 
des tracés de tétanos cortico-musculaire : 

a) Par la brusquerie de la ligne d'ascension; 



* BuuNu, Bceh. eipér. sur lea eoadilioaa dt rtetirilé ttfébrtlt M a 
pbyaiologie dei aer/a. Paria, 1881, p. 187. 



153 FRANCK ET A. PITRES. 

b) Par la présence au sommet de cette ligne d'un crochet 
initial ; 

c) Par la courbe régulièrement ascendante de la période 
tétanique ; 

d) Par la brusquerie de la descente au moment même où 
cesse l'excitation ; 

e) Par l'absence du tétanos secondaire. 

g 3. — Du retard des réactions musculaires sur r excitation 
électrique de la substance blanche du centre ovale. 

La valeur du netard de la réaction musculaire à la suite des 
excitations électriques de la substance blanche des hémisphères 
cérébraux ne saurait être fixée d'une manière absolue pour 
les mêmes raisons qui empêchent de préciser rigoureusement 
la valeur du retard des mouvements sur les excitations corti- 
cales. 

En effet, la plupart des conditions qui font varier la durée 
des retards des réactions cortico-musculaires, font varier dans 
le même sens la valeur des retards des réactions centro-mus- 
culaires. Nous pourrions répéter ici, à propos de la distance 
parcourue par les excitations et à propos du degré de réacti- 
vité des centres nerveux, tout ce que nous avons déjà signalé 
dans le paragraphe relatif à Tétude des retards cortico-mus- 
culaires. 

Au lieu de nous arrêter à développer des faits que nous 
avons déjà exposés en détail, nous aborderons immédiatement 
la question de la comparaison du temps perdu à la suite des 
excitations corticales et à la suite des excitations de la subs- 
tance blanche sous-jacente. 

Pour résoudre cette question, en restreignant au minimum 
les causes d'erreur, il convient de se placer dans les conditions 
expérimentales les plus simples. Pour cela, on met à découvert 
chez un même animal, n'ayant subi aucune intoxication préa- 
lable, la partie antérieure des deux hémisphères cérébraux. 
D'un côté, les circonvolutions motrices sont laissées intactes, 
de l'autre, elles sont enlevées par une section horizontale, 
passant à 1 centimètre environ au-dessous de leur surface., 
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Un fragment d'amadou est placé sur la plaie cérébrale, et, 
quand le sang est bien étanché, on excite, d'un côté, le centi% 
cortical pour un mouvement déterminé, de l'autre, les régions 
du centre ovale dont l'excitation provoque le même mouve- 
ment dans les muscles du côté opposé. 

L'étude des tracés recueillis des deux côtés montre que le 
retard du mouvement provoqué par l'excitation de l'écorceest 
notablement plus long que celui du mouvement provoqué par 
l'excitation de la substance blanche sous-jacente. 

La dilTérence dans presque toutes nos expériences, est de 
0*,O2à0'",03. 

On pourrait supposer à priori que la diiTérence dans la va- 
leur des retards dépend d'une inégalité préexistante dans la 
réactivité des deux hémisphères. Mais il est iacile d'opposer à 




DifTsrence du retard des mouvements M cL M' suivant qu'au excite la zone 
motrice (M) ou la substance blanche sous-jaccnlB M' — Le r«lard qui est do 
6 1/i centièmes de seconde dans le premier cas se réduit à 1 1/ï centièmes 
dans le second. 

cette hypothèse une expérience décisive. On met à nu la partie 
antérieure d'un hémisphère cérébral, sur un chien non anes- 
Ihésié, et, choisissant un centre cortical facilement accessible, 
celui du membre antérieur par exemple, on mesure le retard 
de ta réaction musculaire provoquée par l'excitation de ce 



centre. Cela fait, on détruit, par abrasionon par cautérisation, 
toute l'épaisseur de ta substance grise précédemment excitée ; 
«t, portant les électrodes sur la substance blanche sou»-ja- 
cente mise à nu, on mesure le retard de la réaction muscu- 
laire provoquée par son excitation. La figure 2â reproduit 
des tracés fournis par une expérience de ce genre. 

Dans ce cas, le retard de la contraction du muscle extenseur 
«ommun des doigts.quand on excitait l'écorce.étaitdeO^.Ofô. 
Aussitôt après la destruction de l'écorce, l'excitation de la 
substance blanche provoquait la contraction du même muscle 
avec un retard de 0"",045 seulement, soit 0*",02 de différence. 

Ainsi que nous le verrons plus loin, cette différence relati- 
vement considérable dans la durée du temps perdu à la suite 
des excitations de la substance grise corticale et de la subs- 
tance blanche sous-jacente, a une réelle importance théorique 
•dans l'i- ■ ■ .'il', iii ■ i.Lfique do l'écorce céré- 

brale- A':--i '■.'iixh'iii-il 11 >-'MiMiïiii';' Mr. prcslosrauses d'erreur 
•qui pourraient liiminuer la valeur de ce résulliil et les objec- 
tions qu'on nous a faites depuis l'époque où nous l'avons 
brièvement conimuniqué à la Société de biologie (1877). 

Nous ne pensons pas qu'on puisse attribuer les différences 
•dans la valeur des retards des réactions corlico-inusculaires el 
centro-muscnlaires à des faut<_'s d'expérimenlalion ou à des 
irrégularités dans le fonctionnement des appareils. C'est le 
même animal, qui, à quelques minutes d'intervalle seulement, 
sert d'objet d'études et ce sont les mêmes appareils qui sont 
utilisés pour l'évaluation des retards après l'excitation de la 
substance grise et de la substance blanche. De plus, les ré- 
sultats sont uniformes dans toutes les expériences. 

MM. Bubnoff et Heidenhain nous ont reproché de n'avoir 
pas tenu compte, dans l'évaluation des chiffres des retards, de 
l'amplitude des réactions musculaires. Mais, c'est dans l'es- 
pèce un reproche purement théorique, car ces expérimenta- 
teurs qui ont eu le soin de comparer des réactions d'égale 
amplitude, ont observé, comme nous, une différence notable 
du temps perdu selon que l'excitation provocatrice est lancée 
■dans la substance grise des circonvolutions motrices ou dans 
les faisceaux blancs sous-jacents . Les chiffres qu'ils rapportent 
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sont même supérieurs à ceux que nous avons recueillis. Dans 
une de leurs expériences par exemple (sur un chien morphî- 
nisé), le temps perdu par Texcitation de la substance grise 
était de œ-^.OSO. Ce chiffre tombait à 0^,035 aussitôt après 
la destruction de la zone motrice corticale, ce qui fait une 
différence de 0^,45. 

Du reste, en revoyant à ce point de vue nos tracés, nous 
avons pu nous assurer que, dans la grande majorité des cas, 
nous avons excité le cerveau avec des courants identiques, 
avant et après Tablation de la substance grise. Or, dans ces 
conditions^ la réaction centro-musculaire est presque toujours 
moins ample que la réaction cortico-musculaire. Ce qui, dans 
Topinion de MM. Bubnoff et Heidenhain, devrait être une 
cause d'exagération du retard dans les excitations de la 
substance blanche, s'accompagne, au contraire, d'une dimi- 
nution très notable et constante de la valeur de ce retard. 

L'objection principale qui puisse être faite à la compa- 
raison des résultats obtenus par l'excitation de l'écorce et 
par celle de la substance blanche sous-jacente, c'est que les 
conditions des expériences ne sont pas identiques. 

Pour opérer sur la substance grise, il suffit d'ouvrir le 
crâne et d'inciser la dure-mère ; pour atteindre la substance 
blanche, il est nécessaire, en outre, de mutiler les circonvo- 
lutions. Le traumatisme auquel est soumis alors le tissu ner- 
veux ne crée-t-il pas par lui-même des modifications fonc- 
tionnelles suffisantes pour expliquer les variations observées 
dans la valeur des retards? M. Couty suppose (sans citer d'ex- 
périences à l'appui de son opinion) que pendant les six ou 
huit minutes qui suivent l'abrasion de la substance grise, la 
substance blanche mise à nu est le siège d'une hyperexcita- 
bilité considérable qui fait place ensuite à une diminution de 
l'excitabilité normale ^ Si cette hypothèse était exacte, le re- 

* CouTT, Sur les lésions corticales du cerveau {Arehirea de physiologie 
normale et pathologique, juillet-août 1881, p. 87). 

Nous apprenons, au moment de livrer cette feuille au tirage, la mort pré- 
maturée de ce jeune savant aux mérites duquel nous nous plaisons à rendre 
bomiaage, tout en ayant le regret de ne pouvoir accepter les idées qu'il a dé- 
fendues. 
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tard des réactions musculaires, à la suite des excitations du 
centre ovale, ne se trouverait diminué que pendant la phase 
d'hyperexcitabilité supposée, c'est-à-dire pendant les six ou 
huit minutes qui succèdent à la mutilation faite sur le cer- 
veau. Or il est très rare que nous ayons recueilli nos tracés 
pendant cette période. Nos expériences ont presque toujours 
été faites vingt, trente, quarante minutes et même deux ou 
trois heures après Tablation de la substance grise, c'est-à-dire 
à un moment où la diminution de Texcitabilité normale aurait 
dû remplacer Thyperexcitabilité des premiers instants. 

Nous croyons que si la durée du temps perdu est notable- 
ment raccourcie à la suite de Tablation de la surface des cir- 
convolutions, cela tient à ce que la substance grise corticale 
ne joue pas, vis-à-vis de la substance blanche sous-jacente, le 
rôle d'un simple conducteur physique^ inerte au point de 
vue réactionnel. Nous pensons que la substance grise corti- 
cale retient et élabore les excitations qu'elle reçoit ; qu'elle 
se comporte dans cette circonstance comme les autres cen- 
tres nerveux, comme la substance grise de la moelle, par 
exemple, qui ne se laisse pas traverser par les excitations, 
aussi rapidement que le font les simples conducteurs ner- 
veux (Rosenthal, Pflùger, etc.). Nous aurons, du reste, à re 
venir plus loin sur les raisons qui sont de nature à faire 
accepter cette interprétation. 

g 4. — Des mouvements bilatéraux provoqués par Pexci- 

tation unilatérale du centre ovale. 

Consécutivement à l'excitation de la substance blanche 
sous-jacente à la zone motrice corticale d'un côté, on peut ob- 
server des mouvements bilatéraux semblables à ceux que 
nous avons précédemment signalés à la suite des excitations 
intenses d'un seul centre cortical. Dans les deux cas, la du- 
rée du temps perdu n'est pas égale pour tous les muscles 
qui entrent en contraction. Ceux qui correspondent physiolo- 
giquement au faisceau excité du centre ovale se contractent 
les premiers; la contraction des autres est plus tardive. Dans 
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qlJ^lqpea lexpérieaces, nous avons inscrit simultanément, les- 
mouyementë des quatre memlires, provoqués par Texcitationt 
étièrgiqne d'un seul faisceau moteur du centre ovale, et nous 
avops pu constater que la généralisation des mouvements sa 
faisait dans le même ordre qu*à la suite des excitations in-> 
tenses de lecorcc* Quand, par exemple ^'excitation eist lancée^ 
dans le faisceau du centre ovale sous-jacent au centre corticQJl 
pour le membre antérieur droit, si les courants sont asse2 in^ 
tenses, les quatre membres sont le siège de confections) 
musculaires. Mais, même quand on recueille les tracés sur 
Taxe lent de Tappareil enregistreur, il est facile de voir q.ua 
le début des contractions n'a pas été syncbrone. Le membre, 
antérieur droit s'est contracté le premier, puis le membre 
postérieur droit, en dernier lieu les membres du coté gauche^ 
Les détails dans lesquels nous sommes entrés sur Tinter^ 
prétation des contractions bilatérales provoquées par les ex- 
çitatioi^s unilatérales de l'écorce nous dispensent de now 
étendre plus longuement sur ce sujet. 

g 5, — De f absence de convulsions épileptiformes consié- 
culivemeni aux excitations de la substance blanche du 
centre ovale. 

Les excitations de la substance blanche sous-jacente à la 
zone motrice ne sont jamais suivies, chez le chien, de con- 
vulsions épileptiformes semblables à celles qui se produisent 
si fréquemment à la suite des excitations de l'écorce elle- 
même. Nous avons longuement insisté sur ce fait dans notre 
mémoire sur les convulsions épileptiformes d'origine cdrtî-" 
cale. Nous ne reviendrons pas ici sur les faits que nous' 
avons rapportés dans ce travail, aux conclusions duquel- 

nious n'avons rien à modifier. 

• • ' • . . - • •• >i 

g 6. -^ De là valeur de Fexcitation minima efûcace et,des* 

variations de cette valeur à F état physiologique et dans- 

'- ([Qùlques conditions expérimentâtes. .' 

Plusieurs auteurs se sont occupés de rechercher la valeur 
des excitations minima, dont l'application sur le centre ovale 

AnctI. DE l'IIYS., 3* 8KHIB. ~ V. 11 
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était sQseeptible de provoquer des réactions muao«laires, dtas 
le but de comparer V excitabilité de l*écorce et delasubstunse 
blanche sonshjaeente. Mais ils sont arrivés k des résidiats dif- 
férœts. Les uns pensent que la substaqee blanohe e$t phis 
excitable que la grise, les autres soutiennent Topinion con- 
traire. MM. Carville et Duret < ont fait une observation pa^ 
taitement juste et qui peut donner en partie la elef de ces con- 
tradictions : c'est que Texcitabilité de la substance blanche 
est d'autant plus grande qu'on se rapproche darrantage de la 
région capsulaire. Nous avons eu très souvent Toceasion de 
vérifier l'exactitude de cette proposition. EIn général, quand 
on recherche le oourant minimum capable de déterminer un 
mouvement précis par Texicitation de l'écorce, et qu'après avoir 
enlevé la substance grise on applique ce même courant sur 
la substance blanche immédiatement sous-gaeente, on n^obtient 
plus de mouvements : il fhut en augmenter l'intensité pour 
provoquer des réactions motrices appréciables. Diaprés 
MM. Carville et Duret, cette différence dans les effets dé- 
terminés par un même courant ne prouverait pas que la 
substance blanche soit moins excitable que la grise. La sur- 
face de section est toujours, en effet, quelque soin qu'on 
prenne pour l'étancher, plus humide que la surface des cir- 
convolutions intactes : les courants diffusent, par conséquent, 
plus facilement, et il est dès lors tout naturel que pour obte- 
nir un effet déterminé, on soit obligé de compenser les pertes 
produites par la diffusion en augmentant l'intensité du cou- 
rant excitateur. A Tappui de leur opinion, ces observateurs 
rapportent une expérience ingénieuse. Ils électrisent l'écorce 
avec un courant faible, et» après avoir noté les effets obtenus 
par ce courant, ils cautérisent la substance grise. Aussitôt 
après, avec le même courant, ils obtiennent les mêmes effets 
qu'avant la cautérisation, parce que, dans ce cas, disent-ils, 
il n'y a pas de causes d'exagération de la diffusion des cou- 
rants. Nous n'avons pas réussi à obtenir les mêmes résuHats 
que MM. Carville et Dui^t. Dans toutes les e;Kipérienoes que 
nous avons faites, aussi bien après la cautérisation qu'après 

Archives de physiologie, 1875. • 
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Tabrasion de Técoroe, nous avons toujours vu que, toutes 
choses étant égales d'aâleurs, il fallait un courant plus in- 
tense pour exciter la substance blanche sous-corticale que 
pour exciter la substance grise de la zone motrice. 

Presque toutes les influences qui modiflent d*une façon 
notable la réactivité de Técorce agissent dans le même sens 
sur la réactivité de la substance blanche sous-jacente. La di- 
minution ou la perte temporaire de l'excitabilité qui s'observe 
dans la substance grise à la suite des convulsions violentes, 
des sensations douloureuses vives, des excitations prolon- 
gées, etc., se remarque également quand on opère sur la 
substance blanche sous-corticale. L'hyperexcitabilîté résul- 
tant de l'addition latente des excitations se produit également 
dans les deux cas. Le curieux phénomène signalé par 
MM. Bubnoffet Heidenhain, de Taugnientation dans la brus- 
querie et l'amplitude des réactions musculaires par le simple 
effleurement préalable de la peau qui recouvre les muscles, 
se produit encore lorsqu*on fait Texpérience en excitant la 
substance blanche du centre ovale. Il est donc probable qu'il 
dépend des modifications provoquées par l'impression sensi- 
tive dans la substance grise de la moelle et que le cerveau n'a 
pas à intervenir directement dans sa production. 

La plupart des agents anesthésiques modifient dans le 
même sens la réactivité de Técorce et celle de la substance 
blanche sous-jacente. Chez un animal éthérisé, chloroformé 
ou morphine, l'excitabilité diminue et disparaît au même mo- 
ment dans la substance grise et dans la substance blanche. 
Cette règle n'est pourtant pas absolue et nous connaissons au 
moins une substance qui ne détruit pas parallèlement l'excita- 
bilité de récorce et celle du centre ovale : c'est le chloral. 
Lorsqu'un chien est plongé dans le sommeil chloralique, l'ex- 
citation même très énergique de Técorce, cesse à un moment 
donné de provoquer des réactions musculaires alors que l'ex- 
citation de la substance blanche sous-jacente continue à être 
efficace et à provoquer, môme avec des courants relativement 
faibles, des contractions musculaires très nettes. Ce fait sin- 
gulier a été signalé par MM. Ch. Richet {Thèse (fagrég., 
p. 74), BubnofT et Heidenhain {loc. cit.), Henri de Varigny 
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(7oc. cil.). Nous l'avions nous-mêmes observé depuis longtemps 
et nous avions hésité à le publier tant il nous paraissait difficile 
à interpréter. Les expériences étaient cependant des. plus 
démonstratives. 

FIXPÉRIENGC I. 

Le 10 décembre 1879, sur ua chien loulou adulte et très lurbûlent, 
nous mettons à nu les régions antérieures des deux hémisphères. Les 
circonvolutions du càté gauche sont laissées intactes. Du côté droit, 
nous enlevons le gyrus sigmoïde et les parties voisines par un trait de 
scalpel horizontal qui découvre une large surfaee du centre ovale» 

Ces opérations préliminaires terminées, noua constatons que ^exci^ 
iation de la zone motrice du côté gauche provoque des mouvements très 
nets dans les membres du côté droit avec un courant supportable sur 
la pointe de la langue. 

L'excitation des faisceaux découverts du centre ovale de rhémisphère 
droit provoque des mouvements semblables dans les membres du côté 
opposé avec un courant un peu plus fort. 

A 3 heures 40, nous injectons graduellement dans la veiae fémorale 
4 grammes de chloral en solution au 1/6. L'animal eesse presque aus- 
sitôt de s'agiter et de crier : il tombe en rc^solution. 

A 4 heures, le cerveau est turgescent, les grosses veines méningées 
sont saillantes, gorgées de sang : les circonvolutions sont rouges. Les 
réflexes cornéens persistent et quand on pince l'animal, il pousse des 
cris et, s'agite. En excitant l«es cii^convolutions découvertes de rhémis-; 
phère gauche, nous remarquons que les centres pour les membres ont 
complètement perdu leur excitabilité. Môme en poussant la bobine Hc 
fond, on ne provoque aucun mouvement dans les membres. Cependant 
en arrière de la circonvolution marginale postérieure, on atteint un petit 
coin de substance grise dont Texcitation provoque un mouvement d'oc^ 
olusion de la paupière du côté opposé. A oe momenti l'excitation du 
centre ovale de l'hémisphère droit provoque, avec un courant faible, 
des mouvements très nets dans les membres du côté gauche. 

Nous injectons deux autres grammes de chloral dans la veine fémo- 
rale. A 4 heures âO, toute la surface dénudée de réooroederhémisphère 
gauche est inexcitahle, même avec des courants assez intonees pour 
provoquer sur les doigts mouillés une sensation véritablement doulou-* 
reuse. IjCs faisceaux blancs du centre ovale de Thémisphère droit ont 
conservé leur excitabililé. Avec des courants moyens à peine sensibles 
aux doigts on provoque de beaux mouvements dans les muscles du côté 
gauche. 

Expérience II. 

Le 12 décembre 1 879, sur un chien boule-dogue très vigoureux, nous 
mettons à nu par le trépan les deux zones motrices et après avoir ex- 
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cièël'a 4iire«inéré des deux côtés, nous enlevons la sulbstaiiûe grise de 
la région motrice du côté droit, assea profondément [liour «voir sous 
les yeux une section nette du centre ovale, ne renfermant pas d'Ilots de 
substance grise. 

A iO heures 80, nous injectons dans la veine fémorale de Tanimal, 
â grammes de chloral en solution dans 8 centimètres cubes d*eau. 
Quelques instants après, l'animal est plongé dans le sommeil. N'eus 
excitons alors avec un courant modéré (petit chariot de Gaiffe, bobine 
induite à 10) la zono motrice du côté gauche : nous n*obtenons aucun 
mouvement. La même excitation portée sur le centre ovale de l'hémi- 
sphère droit provoque des mouvements nets et énergiques dans les 
muselas des membres et de la nuque. Après avoir vérifié plusieurs fois 
ces faits, qui se montrent avec une grande évidence, nous augmentons 
l'intensité des courants excitateurs. La bobine étant poussée à 18, nous 
obtenons par l'excitation de la zone motrice gauche de petites con- 
tractions légères dans quelques groupes musculaires des membres» et 
des mouvements exlrômcment violents par l'excitation du centre ovale 
de rhémisphèi*e droit. 

A il henres, nous injectons deux autres grammes de chloral dans la 
veine fémorale du chien. A la suite de cette injection, Tanimal tomba 
dans un état de résolution complète» Nous excitons la substance grise 
corticale de l'hémisphère gauche sans pouvoir produire aucun mouve- 
ment; môme en poussant la bobine à 25, ce qui donne un courant 
désagréable au doigt. Au contraire, Texcitation de la substance blanche 
de l*hémi8phère droit avec un courant relativement faible (bobine à 10) 
donne des mouvements très nets et avec dos courants plus forts des 
mottvameuts tétaniques très violents. 

Pour résoudre certaines objections qui se présentaient à notre esprit 
dans Tinterprétation de cette expérience, nous excisons plus profondé- 
ment la substance cérébrale de l'hémisphère droit, et, après être arrivés 
sur la paroi ventriculaire, nous enlevons la couche optique et le noyau 
caiidé. Après cette mutilation, nous excitons la capsule interne et nous 
obtenons les réactions musculaires violentes qui succèdent habituelle- 
ment aux excitations de cette région. 

Revenant alors ù rhcmisphère gauche, nous nous assurons par de 
nouvelles explorations qu*il est resté inexcitable. Puis, nous enlevons 
par un trait de scalpel toute la substance grise des circonvolutions de 
la région sigmoîde, et portant aussitôt les électrodes sur le centre ovale, 
nous obtenons de beaux mouvements dans les deux membres du côté 
opposé avec un courant modéré (bobine à 10). Quand l'hémorragie est 
arrêtée et que la plaie cérébrale est bien élanche, nous recommençons 
les explorations et nous obtenons les mêmes résultais. 

Il résulte, croyons-nous, de ces expériences que certaines 
intoxications ont pour effet de modifier profondément la réac- 
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tiviié de la substance grise corticale, tout en laissant intacte 
celle de la substance blanche sous-jacente. La chloralisation 
poussée à un certain degré produit des modifications de ce 
genre. Elle paralyse les réactions de la substance grise de la 
zone motrice et empêche les courants intenses appliqués sur 
cette région de traverser son épaisseur et de se transmettre à 
la substance blanche sous*jacente dont l'excitabilité est cepen- 
dant conservée. 

§ 7. — Des réactions musculaires provoquées par les 
excitations de la région capsulaire. 

Pour mettre à nu la région capsulaire, il convient de dé- 
couvrir largement les deux tiers antérieurs dVn hémisphère 
cérébral et d^enlever par tranches horizontales successives 
les circonvolutions et le centre ovale jusqu'à ce qu'on ait pé- 
nétré dans l'intérieur du ventricule latéral. Arrivé à cette 
profondeur, il suffit de pratiquer une nouvelle section hori- 
zontale au-dessous du plancher du ventricule pour mettre à 
nu la capsule interne et les masses grises qui Tenveloppent de 
toutes parts. Cette opération préliminaire est souvent accom- 
pagnée d'un écoulement de sang abondant, provenant sur- 
tout de l'artère cérébrale moyenne. Avant de procéder aux 
excitations de la région capsulaire, il faut absolument attendre 
que l'hémorragie soit arrêtée. Quelquefois on abrège sensi- 
blement sa durée en touchant à plusieurs reprises les plus 
gros vaisseaux seclionnés avec le thermo-cautère chauffé au 
rouge sombre. Si ce moyen ne suffit pas, il faut appliquer 
sur la plaie cérébrale des fragments d'amadou et les laisser 
en place pendant assez longtemps. Quand la surface de sec- 
tion de la région capsulaire est bien étanche, on y distingue 
très facilement la capsule interne et les noyaux gris centraux. 
La capsule interne se montre sous la forme d'un croissant à 
concavité interne, tranchant par sa coloration blanche sur les 
teintes cendrées de la couche optique et des noyaux intra et 
extraventriculaires. On peut alors, en limitant suffisamment 
l'écartement des électrodes, exciter l'un ou l'autre de ces or 



ganes à l'exclusloa des autres. Étadkms toai d'abord les efiets 
produita par les excitatuiQs de la capsule Interne elle-même. 

1' Lorsqu'on lance sur la surface de section de la capsule 
interne des courants induits, à succession rapide et de faible 
intensité (sensibles mais non douloureux à la langue) en ch>n- 
nant aux électrodes uq écartement de 1 centimètre ou plus, 
on provoque des contractions violentes, prédominant daas le 
càté opposé du corps, mais s'étendant à peu près à tous, les 
muscles des membres du tronc et de la face. Si on di- 
minue l'intensité de l'excitation et si on eu limite les effets 
en rapprochant les pointes des électrodes defaçon à ne laisser 
entre elles qu'un intervalle de 1 à 2 millimètres, on peut se 
convaincre qu'il existe dans la capsule des régions dont l'ex- 
citalion ne donne pas lieu â des mouvements et d'autres ré- 
gioos dont l'excitation provoque des contractions musculaires. 
La portion motrice de la capsule est elle-même formée par la 
juxtaposition de faisceaux distincts dont l'excitation isqlée 
délermiae des mouvements limités à certains groupes inus- 
(Milaires du câté opposé du corps. 

Dans deux expériences, faites spécialement dans le but de 




Fig. ts. 

Topogripbie do* fÛBceaux foDctionnelteroaDl distiocls dans la c«psul« intarno. 

déterminer la topographie des faisceaux fonctionnellement 
distincts de la capsule interne chez le chien, nous avons ob- 
tenu les résultats consignés sur la tigure 23. Dans la pre- 
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miere expérience (%. 23, I) nous obtenions avec un courant 
.très faible (grand chariot de Gaiffe, bobine à 10) et en rap^ 
procfaant les pointes des électrodes à 1 millimètre environ. 
'En i : ouverture des paupières avec dilatation de Tiris ; 
aucun autre mouvement ; 

En 2 : contraction énergique des peauçiers du cou et en 
même temps mouvements des paupières et de l'iris comme 
en 1 ; 

En 3 : mouvement d'extension de la patte antérieure seule; 

En 4 : mouvements complexes ; extension très nette de la 
patte antérieure et flexion de la patte postérieure, soulève- 
ment de la queue ; 

En 5 : mouvement isolé de soulèvement de l'oreille gauche; 

Dans la deuxième expérience (%. 23, II) les résultats, sans 
être absolument identiques, étaient à peu près semblables. 

En 1 : mouvement de dilatation des paupières des deux 
côtés ; 

En 2 : mouvement de la patte antérieure gauche seule ; 

En 3 : mouvement des deux pattes du côté gauche. Ex- 
tension des doigts de la patte antérieure et mouvement de 
flexion de tous les segments de la patte postérieure ; 

En 4 : mouvement isolé de la patte postérieure ; 

En 5 : mouvement isolé de Toreille (soulèvement). Un peu 
en avant de ce point, mouvement combiné de soulèvement 
de l'oreille et d'ouverture de l'œil gauche. 

La systématisation fonctionnelle des faisceaux blancs sous- 
corticaux parait donc se poursuivre jusque dans la capsule 
interne. 

2° Les caractères graphiques des mouvements provoqués 
par Texcitation électrique de la capsule interne diffèrent sen- 
siblement de ceux que nous avons étudiés à propos des exci- 
tations de la substance grise corticale et de la substance 
blanche du centre ovale. 

a). Les secousses isolées ou se répétant à intervalles assez 
éloignés donnent lieu à des contractions qui débutent assez brus- 
quement mais qui sont suivies d'un état de raccourcissement 
du muscle relativement très prolongé (%. 24). 

b). Les courants alternatifs rapides provoquent un tétanos 
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violent, mais ordiDÙrement œ tétanos n'est pas fuuonné , 
quelle que soit la fréquence des excàtations. Son tracé est 
composé par une l^;ne brisée cx)rrespondant à des agoonsaefi 
musculaires rapides mais dialinctes. C'est une sorte de trem- 
blement à oscillations serrées et souvent irrégulièreB f%. 25). 

Après quelques secondes, on observe des phénomènes d'é- 
puisement semblables à ceux que nous avons déjà étudiés ; 
les secousses musculaires deviennent moins amples, le tracé 
s'abaisse progressivement et le muscle revient au repos, mal- 
gré la persistance de l'excitation. 

3' Le retard des réactions musculaires sur l'instant où 
ont lieu les excitations de la capsule est à peu près égal à 
celui qu'on observe à la suite des excitations de la substance 
blanche du centre ovale. Il est du reste soumis aux mômes 
variations. 




Fig. W. 
I de la capsule ioleroe du cfité droit. Mouvement d«* 
iDusctes da memlire posiirienr du même eSU. 

4" L'excitation de la capsule interne d'un côté provoque 
très fréquemment des mouvements bilatéraux. Par leurs ca- 
ractères graphiques, les mouvements du côté correspondant 
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à rhémisphére excité, différent sensiblement de C5eux qui se 
produisent dans les muscles du côté opposé, ainsi qu'on pourra 
s'en assurer en comparant les ligures 25 et 26. 

b*" L'éleclrisation même intense et prolongée de la région 
capsulaire ne donne jamais lieu à des convulsions épilepti- 
formes consécutives. Nous attachons a co fait une certaine im- 
portance. L'absence des convulsions à la suite de la faradisation 
de la substance blanche du centre ovale pourrait, en effet, 
s'expliquer peut-être par ce fait que pour mettre à nu les 
faisceaux blancs sous-corticaux, il faut absolument abraser 
ou cautériser l'écorce, et par conséquent priver le centre 
ovale de sa circulation puisque ses artères nourricières pro- 
viennent des méninges. 

Or, cette objection ne saurait être appliquée à la capsule in- 
terne dont les vaisseaux proviennent des branches des artères 
centrales (lenticulo-slriées et lenliculo-optiques) qui ne sont 
pas atteintes par le traumatisme quand on découvre la capsule 
par les procédés dont nous nous sommes servis. 

6* La forme des réactions capsulo-musculaires, n'est pas 
/sensiblement modifiée par l'ablation préalable de la couche 
optique ou des noyaux striés. Mais il est probable que lors- 
qu'on excite la région capsulaire on agit en même temps sur 
les éléments éminemment excitables qui entrent dans la com-- 
position du pédoncule et de la protubérance. Il y a, en effet, 
dans ces organes des parties sensibles et des parties excitables 
même par les actions mécaniques. Malheureusement l'étude 
des réactions de ces régions est extrêmement difficile, et au 
point de vue auquel nous sommes placés, on peut dire qu'elle 
est encore tout entière à faire. Le seul fait certain c'est 
que plus on approche du carrefour de la base de l'encéphale, 
plus les réactions sont brusques et violeptes. Un courant in- 
efficace lorsqu'il est appliqué sur l'écorce ou sur le centre ovale, 
donne lieu à un tétanos violent et bilatéral lorsqu'il est porté 
éur la région capsulaire, c'est-à-dire au voisinage du pédon- 
cule et de la protubérance. 

On peut affirmer qu'il y a dans la région capsulaire d'autres 
éléments excitables que ceux qui proviennent du faisceau 
eortico-méduUaire. En effet : 
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â. — Chez les très jeunes animaux, à une époque où la; 
faradisation de Técorco ne provoque aucune réaction motrice, 
on obtient des contractions tétaniques violentes par Télectri- 
sation de la région capsulaîre. 

i. — Chez les animaux dont on a détruit la zone motrice 
corticale, les fibres sous-jacentes dégénèrent et perdent j après, 
quelques jours leur excitabilité. Si à ce moment on électrise 
la surface de la plaie centre-ovalaire, on ne détermine aucuûq 
réaction motrice. Si au contraire on enfonce les électrodes 
dans la région capsulaîre, on provoque des mouvements téta-: 
niformes très intenses. ; 

7* Les masses grises qui forment les corps opto-striés, sont, 
complètement inexcilables. Quand les excitations sont directe- 
ment et exclusivement appliquées sur elles, elles ne provoquenti 
jamais de réactions motrices. Nous nous sommes assure^ 
de ce fait par des expériences nombreuses en ayant soin de, 
varier les intensités des excitations et leurs points d'appli- 
cation. 

Après avoir ouvert les ventricules latéraux, nous avons 
excité les surfaces découvertes de la couche optique et du noyaiî 
caudé qui font saillie dans les ventricules sans obtenir aucun 
mouvement. Même résultat négatif quand nous enfoncions les 
électrodes dans la substance même des masses grises. Pourvu 
que la capsule ne soit pas atteinte sur les surfaces de section 
horizontale de la région capsulaire, l'excitation limitée 
de la couche optique, du noyau lenticulaire ou du noyau 
eaudé, reste toujours inefficace, quand lexpérience est faite, 
dans de bonnes conditions, c'est-à-dire quand la plaie cérè-^ 
brale est bien étanche. 

Dans la crainte que les grands traumatismes nécessaires 
pour ouvrir le ventricule ou pour mettre à nu la région capsû-' 
laire ne modifient les résultats, nous avons pratiqué le& 
excitations par un procédé moins brutal. Des électrodes de 
cuivre recouvertes de gutta percha jusqu a un millimètre de 
leurs extrémités, ont été enfoncées lentement dans la subs.* 
tance cérébrale par une ouverture pratiquée sur les parties: 
latérales externes du crâne. L'expérience ainsi conduite donna 
des résultats très nets : quand on commence à enfoncer leâ 
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électrodes on n'observe aucun mouvement ; plus tard des mou- 
vements brusques éclatent tout à coup ; on enfonce davantage 
les électrodes et les mouvements provoqués cessent de se 
produire. En calculant la profondeur à laquelle étaient arri- 
vées les électrodes pendant que les mouvements avaient lieu 
et en vérifiant par l'autopsie la position qu'occupaient leurs 
pointes à ce moment, on put s'assurer que les réactions mo- 
trices se produisaient quand l'excitation atteignait la capsule 
interne et qu'elles manquaient lorsque les pointes des élec- 
trodes étaient placées en deçà ou au delà de la capsule même, 
lorsqu'elles étaient en contact avec la substance grise des 
noyaux centraux. 

S* Nous n'avons fait qu'un petit nombre d'expériences sur 
les variations de la réactivité capsulo-musculaire, et nous 
croyons ne pas devoir en faire connaître les résultats à cause 
de l'extrême difficulté que présente leur interprétation. 

Chapitre III. 

Comparaison des réactions cortico-musculairos et centra- 
musculaires. Preuves de T excitabilité de la substance 
grise corticale. Rôle de la substance grise de la moelle. 

Le cerveau n'est pas directement relié au système muscu- 
laire par des fibres nerveuses continues» Toutes les fibres qui 
se détachent de la face profonde de la zone motrice corticale, 
ont au moins un relai dans les centres ganglionnaires sous- 
jacents. Le faisceau pyramidal doit être considéré comme un 
système d'association cortico-médullaire, et non pas comme 
un système d'union cortico-musculaire. I^es nerfs moteurs 
partant de la moelle ne sont pas en continuité directe avec les 
fibres d'origine corticale. Entre l'origine des uns et la termi- 
naison des autres, il y a les cellules des cornes antérieures. 
Par leur groupement, celles-ci constituent de véritables centres 
nerveux, c'est-à-dire des masses nerveuses qui servent d'in- 
termédiaire, de points de jonction entre les excitations cen- 
tripètes et les réactions motrices. Toute excitation sensitive 
qui provoque un mouvement se réfléchit et se transforme 
dans l'intérieur de ces centres. Il en est de même, croyons- 
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nous, poût les excitations cérébrales suivies de réactions izio- 
trices. 

Pour i|ii'ttne excitation lancée dans l 'éçorce arrive au muscle, 
il est nécessaire qu'elle traverse : 

1^ La substance grise corticale; 

fr La substance blanche sous-jaoeato et ses prolongements 
dans les cordons blancs de la moelle ; 

$* Les cellules ganglionnaires de la moelle; 

4^ Les nerfs moteurs périphériques. 

Il Mt très vraisemblable, d*après ce que nous savons sur la 
physiol(^e générale du système nerveux, que les excitations 
ne sont pas notablement modifiées par leur passage à travers 
les fibres blanches conductrices. Mais il n'en est pas de même 
pour les masses de substance grise qui sont, partout où on les 
rencontre, des centres d'élaboration et de réflexion des excU 
tatioDs. 

La première question à résoudre est donc celle-ci : les exci- 
tations lancées à la surface des circonvolutions motrices sont- 
elles modifiées dans leur passage à travers la substance grise 
corticale et à travers la substance grise médullaire? Ainsi po- 
sée, la question peut être résolue par les faits d'expérimenta- 
tion que nous avons rapportés dans les chapitres précédents. 
Le problème se réduit en somme à ceci : comparer les effets 
dTexcitations identiques appliquées successivement au-dessus 
0t aU'-dessous des centres dont on soupçonne F intervention 
active. 

Il est évident, en efTet, que si chez un même animal, toutes 
choses étant égales d'ailleurs, des excitations lancées sur la 
surface des circonvolutions motrices donnent d'autres effets 
que les mêmes excitations appliquées sur la surface de section 
des faisceaux sous-corticaux, on sera amené à conclure que 
les différences observées dans les caractères des réactions 
tiennent à la suppression du centre cortical. De même si Tex- 
citation de la substance blanche du centre ovale produit 
d'autres effets que celle des nerfs moteurs périphériques, on 
en devra conclure que les réactions sont modifiées par Tinter- 
irention directe des centres interposés entre le centre ovale et 
les nerfs moteurs, c'est-à-dire des centres médullaires. 
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^ QomparoitSs: tout d'abord les effets des excitations électriqftfed 
appliquées à la surface de la zone motrice, et les effete deà 
içêrnes excitations appliquées sur la substance blanche :.Boâs- 
jacenle. • ; . : .* 

En nous plaçant à ce point de vue, nous trouvons (^ë les 
^çgÇtictAs Cortico-musculaires diffèrent des réactions cerit^o- 
musculaires : . .: ::.,.v 

1* Par la durée du temps perdu, qui est relativement beau- 
coup plus considérable quand Texcitalion traverse Técorôe'^^e 
quand. elle est appliquée sur la substance blanche soiis^obti* 
tiçale» Dans les conditions physiologiques, celte différence ei^ 
environ de 0',02, et il est tout à fait invraisemblable que ti^^rên 
tard, relativement considérable, soit le fait de la trànsmfeiioit 
physique du courant à travers les quelques millimètres d*ô« 
paisseur que mesure la couche grise des circonvolutions^ •- ^ - 

2° Par la forme du tétanos, qui n est pas régulièrement 
commandée par le nombre et l'intensité des excitations .pijo- 
yocatrices; ,:...,.: 

3° Par Texistence du tétanos secondaire, qui ne se prociUîb 
jamais -à la suite des excitations même très violentes de Aa» 
substance blanche du centre ovale ou de la capsule int^(ie:> 

4° Par la production possible et même fréquente des i|cpé$: 
convulsifs épileptiformesy qui n ont pas lieu non plus quasid 
les excitations ont été appliquées sur les faisceaux blanç^j 
sous-jacents aux circonvolutions motrices ou sur les surface^ 
de section horizontale de la capsule interne; . : 

5° Par le mode d'action de certaines substances toxiques, 
telles que le chloral par exemple, qui, à des doses suftisantesf^ 
suppriment la réactivité de Técorce, sans abolir cell& 4q .ll^: 
substance blanche sous-jacente. . . - 

' T putes ces différences sont fonctions do l'écorce, c'est^-^ieô; 
que rintégrité anatomique et fonctionnelle de la substançQ- 
grise corticale est une condition nécessaire de leur maniliMtiL*^ 
tion .Supprimez 1 ecorce par ablation, et par ce fait mênt^.l.Ëo 
temps perdu à la suite des excitations est diminué, la tqvx^^; 
dû tétanos primitif est modifiée, le tétanos secondaire né ^ 
produit plus, les convulsions épileptiformes ^ontabolieMs:.P#7 
râlysez Técorce, par Téthérisation locale par exemple, ^i- les; 



RBCHEIIGHBS 8UII L'EXCITABlLirB DBS aiMXSPBiSRES CBRÉBRAUX. 177 

phénomènes consécutifs à Texcitation seront les mêmes qu*a- 
près rablation des circonvolutions motrices : vous pourrez 
augmenter ou prolonger les excitations, vous n'obtiendrez ni 
tétanos secondaire, ni convulsions consécutives. 

En revanche, après la paralysie comme après Tablation de 
la substance grise des circonvolutions motrices, on pourra 
obtenir par Texcitation électrique toutes les réactions centro- 
musculaires, et, en particulier, les mouvements simples du 
côté opposé des corps, les mouvements bilatéraux non con- 
vulsifs, etc. 

La substance grise corticale joue donc un rôle actif et auto- 
nome dans Télaboration et la transformation des excitations 
qui sont lancées sur la surface des circonvolutions motrices* 
Elle est excitable, et nous connaissons une partie des réactions 
spécifiques qui révèlent sa participation dans la série des phé- 
nomènes moteurs d*origine corticale. 

Cherchons maintenant à déterminer, par la méthode que nous 
avons déjà employée pour isoler les propriétés de Técorce, 
quelle part doit être attribuée aux centres médullaires dans 
Tensemble des phénomènes qui succèdent à Télectrisation du 
cerveau. Pour cela, il nous faut comparer les effets d'excita- 
tions identiques appliquées au-cjlessus de la moelle, c'est-À-dire 
sur la substance blanche cérébrale et au-dessous de la moelle, 
c'est-à-dire sur les nerfs moteurs. 

Les réactions centro-musculaires diffèrent des réactions 
neuro-musculaires directes par plusieurs caractères : 

l'* Par la durée du temps perdu qui est sensiblement plus 
long après les excitations de la substance blanche cérébrale 
qu'il ne devrait l'être si la moelle avait une conductibilité 
égale à celle des nerfs moteurs périphériques ; 

2* Par les caractères du tétanos déterminé par des courants 
alternatifs rapides. Le tétanos d'origine neuro-musculaire peut 
être prolongé pendant plusieurs minutes consécutives tandis 
que le tétanos centro-musculaire ne peut être soutenu au 
delà de quelques secondes. Au bout de ce temps, le muscle 
se relâche peu à peu et revient à sa position de repos, bien 
que les courants excitateurs n'aient pas cessé de traverser le 
cerveau. Il y a là un phénomène d'épuisement dont le siège 

ArCR. de PHTS., 8* 8BRIB. — V. 12 
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n'est pas dans le muscle lui-même ni dans le nerf moteur, 
car ces organes ont conservé toute leur excitabilité, ainsi 
qu'il est facile de s*en assurer directement en les soumettant 
à une excitation mécanique ou électrique. 

3"* Par la dissémination facile et la généralisation des 
mouvements, lorsque Texcitation est lancée dans la substance 
cérébrale, tandis que les contractions provoquées par Texci-^ 
tation directe du muscle ou du nerf moteur restent toujours 
limitées au muscle excité ou aux groupes musculaires innervés 
par le nerf excité ; 

4* Par les modifications de Texcitabilité consécutives à 
Tabsorption des substances anesthésiques. Ainsi Téther et le 
eUoroforme, à une certaine dose, abolissent la réactivité cé- 
rébro-musculaire, tandis qu'au même instant, un courant 
léger, appliqué sur les nerfs moteurs périphériques, donne 
Keu à de fortes contractions musculaires. 

Ces différences démontrent que la moelle ne se comporte 
pas vis-à-vis des excitations qui lui arrivent par Tintermé- 
diaire du cer\^eau comme un simple conducteur. Elle ne 
transmet pas passivement les excitations : elle les élabore et 
les modifie ; elle peut les retarder, les arrêter, les diffuser. 
EUle est donc excitable, sinon directement (puisque nous sa- 
vons que rélectrisation immédiate de sa substance grise ne 
provoque pas de réactions motrices), du moins indirectement, 
par Tintermédiaire des excitations parties du cerveau, comme 
elle Test par l'intermédiaire des excitations portées sur les 
appareils sensitifs périphériques. Il n*est pas douteux, dans 
tous les cas, qu'elle intervienne d'une façon active dans la 
production des phénomènes moteurs d'origine cérébrale. La 
substance grise corticale d'une part, la substance grise mé- 
dullaire d'autre part, ont chacune leur rôle actif et distinct et 
ni l'un ni l'autre de ces centres nerveux ne doit être considéré 
comme l'organe exclusif de Télaboration centrale de la motri- 
cité. 

L'oubli de cette distinction fondamentale entre les séries 
de phénomènes qui dépendent de l'écorce et les séries de 
phénomènes dépendant de la moelle a introduit quelque; 
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trouble dans Tétude de rexcitabilité cérébrale et laisse per- 
sister une certaine indécision dans les esprits. 

M. Vulpian\ par exemple, pense que rien ne démontre 
rexcitabilité de la substance grise corticale de la zone mo- 
trice, parce que, dit-il, il est € impossible de savoir si les 
effets de Félectrisation de la substance grise sont dus à Tex- 
citation de la subtance grise elle-même ou à la stimulation de 
la substance blanche sous-jacente >. 

c II se peut, ajoute-t-ily que des Qbres blanches offrant un 
certain degré d'excitabilité sensitive ou motrice proviennent 
des régions inférieures profondes de Thémisphère cérébral et 
arrivent a la surface de Tencéphale dans les points considérés 

comme centres Si cette supposition était fondée, la plupart 

des phénomènes, sinon tous, par lesquels s'établit rexcitabilité 
delà substance grise ou de la substance blanche sous-jacente, 
ces phénomènes, dis-je, s'expliqueraient assez facilement. 
U suffit, en ^ effet, qu'un courant galvanique . ou faradique, 
d'intensité suffisante pour traverser l'épaisseur de l'écorce 
grise cérébrale vienne à passer dans un point de cette écorce 
où aboutit un trousseau de fibres nerveuses ayant certaines 
relations avec une partie du corps déterminée, avec les mus- 
cles du membre antérieur par exemple. Le courant irrite ces 
fibres à leur extrémité périphérique et l'irritation est trans-* 
mise aux muscles de la patte qu'elle fait entrer en activité. 
Dans cette hypothèse on comprend facilement que l'on puisse 
obtenir un résultat identique en stimulant avec les courants 
électriques le même point de cerveau après avoir enlevé la 
substance grise corticale sur laquelle on avait agi d'abord ; 
car on électrise directement le trousseau de fibres blanches 
que Ton avait auparavant stimulé à travers la substance 
grise. » 

À cette interprétation, .que nous avons tenu à citer textuelle- 
ment, nous croyons être en mesure de présenter quelques 
objections. 
' Il est parfaitement juste, ainsi que le fait ressortir avec 



* VuLPiAN, Court de pathologie expérimentale. Leçon du 29 juin 1876, re- 
cueillie par M..BoctiefontaiAe et publiée dans le journal VEcolt de médecine. 
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raison M. Vulpian, que,quand nous lançons un courant élec- 
trique sur la zone motrice corticale, et qu'à la suite de cette 
excitation, nous observons une contraction musculaire, nous 
ne sommes pas autorisés, par cela même, à considérer l'écorce 
comme un véritable centre d'activité motrice, puisque, après 
Tablation ou la paralysie fonctionnelle de Técorce, Texcitation 
de la substance blanche produit, elle aussi, des mouvements. 
Mais, parce que l'excitation de la substance blanche du cer- 
veau peut donner lieu à des contractions musculaires, après 
Tablation ou la paralysie de la substance grise corticale, nous 
ne sommes pas non plus, par cela même, autorisés à conclure 
que la substance blanche est seule excitable et que l'écorce 
ne joue aucun rôle dans la production des mouvements d'o- 
rigine corticale. Cette conclusion ne serait légitime que dans le 
cas où les réactions provoquées par une même excitation 
auraient exactement les mômes caractères avant et après la 
destruction de la substance grise corticale, et nous croyons 
avoir démontré qu'il n'en est pas ainsi. 

M. Marcacci* a commis, à notre avis, une erreur du même 
genre dans l'interprétation de ses expériences sur la réfrigé- 
ration locale de la zone motrice. Après avoir abaissé la tem- 
pérature des circonvolutions à un degré tel qu'il est impossible 
de supposer que la substance grise ait conservé ses propriétés 
fonctionnelles, cet auteur a vu qu'on pouvait encore pro- 
voquer des mouvements par l'excitation électrique des portions 
refroidies de l'écorce, et il en a conclu que c la substance 
grise corticale ne jouait aucun rôle actif dans la production 
des mouvements des membres ». Cette conclusion n'est pas 
suffisamment justifiée par les faits. Il est bien vrai que Félec- 
trisation de la substance grise réfrigérée provoque des mou- 
vements simples, mais, ainsi que nous l'avons démontré, elle 
n'est jamais suivie de tétanos secondaire ni de mouvements 
convulsifs. Dès lors l'expérience s'explique tout naturellement. 
L'écorce réfrigérée n'a pas perdu pour cela sa conductibilité 
physique. Les courants lancés sur elle la traversent, et, bien 
qu'elle soit supprimée fonctionnellement, il se produit en- 

* Archives italienBes de Biologie, 1882, t. I, fasc. 2, p. 288. 
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core des mouvements simples parce que l'excitation atteint, 
après ravoir traversée, les faisceaux blancs sous-jacents. 
Mais les phénomènes qui sont fonctions de Técorce ne se 
produisent plus. Théoriquement, cette expérience équivaut â 
l'excitation de la substance blanche du centre ovale après Ta- 
blation de la substance grise corticale, et, loin de prouver que 
Técorce ne joue aucun rôle actif dans la production des mou- 
vements, elle démontre au contraire que la paralysie de Té- 
corce empêche la production de certains mouvements con- 
vulsifs qui ne se manifestent que lorsque Técorce a conservé 
ses propriétés physiologiques. 

M. Couty, dans une série de communications à l'Académie 
des sciences ou à la Société de biologie, s'est efforcé de dé- 
montrer que la substance grise corticale est inexcitable et 
qu'elle ne joue aucun rôle dans les phénomènes produits par 
l'excitation de la surface du cerveau. Mais toutes les inter- 
prétations des expériences de M. Couty pèchent par l'ab- 
sence de la distinction fondamentale qui doit être établie entre 
les phénomènes communs à l'excitation de Técorce et à celle 
des faisceaux blancs sous-jacents d'une part, et les phéno- 
mènes propres à l'excitation de l'écorce d'autre part. 

Ainsi M. Couty remarque que, lorsque la substance grise 
est anémiée par la ligature des deux carotides et d'une ou 
des deux artères vertébrales, les excitants électriques appli- 
qués sur la surface des hémisphères n'en ont pas moins dé- 
terminé dans le côté opposé du corps des mouvements, puis 
des contractures {Soc. bioLy 8 mars 1879, et Acad. des se, 
n mars 1880). Que prouve cette expérience? Rien autre 
chose, sinon que la substance cérébrale anémiée peut être 
traversée par des courants électriques. 

Sur les singes auxquels on a mis le cerveau à nu, dit 
M. Couty, la température centrale s'abaisse rapidement, et 
bientôt on observe une sorte de coma dans lequel l'animal ca- 
pable de réagir encore si on l'excite, est devenu incapable de 
tout mouvement spontané. A ce moment, les effets de la fara- 
disation persistent encore, quoique diminués, avec tous leurs 
caractères {Acad. des se., 17 mai 1880). Nous ne voyons pas 
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pourquoi ces effets ne persisteraient pas, et comment leur 
persistance démontre l'inexcitabilité de Técorce. 

Chez les animaux curarisés, l'électrisation cérébrale peut pro- 
duire, d'après les observations de MM. Gouty et de Lacerda 
(Acad. des se, 27 décembre 1880), des mouvements même 
après la disparition des mouvements volontaires. Les mouve- 
ments d'origine corticale ne disparaissent que lorsque dispa- 
raissent aussi \eé mouvements réflexes, c Tous les phénomènes 
produits par Télectrisation de Técorce grise dépendent donc, 
non du cerveau, mais de l'état des centres nerveux sous-^ja- 
cents, etc. » Il est difficile d'accorder que la conclusion 
puisse être logiquement déduite du fait particulier signalé 
par les auteurs, 

' Que la moelle joue un rôle important, nécessaire, dans la 
production des mouvements volontaires, cela ne fait de doute 
pour personne et nous pouvons ajouter, cela n'a jamais été 
contesté par personne. Mais que le cerveau ne prenne aucune 
part à ces mouveinents ; que les excitations lancées sur la 
zone motrice ne fassent que la traverser physiquement pour 
aller stimuler les faisceaux médullaires, c'est là, croyons^ 
nous, une erreur physiologique. 

Schrœder van der Kolk comparait les cellules de la 
moelle épînière à des piles électriques pouvant être char- 
gées par les stimulations partant du cerveau et par celles 
venant de la périphérie. Cette comparaison est très juste. 
Les excitations périphériques ne provoquent de contractions 
musculaires qu'après avoir été réfléchies dans la substance 
grise médullaire. Les excitations cérébrales ne sont suivies 
de réactions motrices que parce qu'elles actionnent les élé- 
ments cellulaires de la moelle et sollicitent leur activité. La 
substance grise de la moelle est donc le centre de coordination 
et d'exécution des phénomènes moteurs d'origine corticale 
comme elle est le lieu de réflexion des incitations motrices 
d'origine périphérique. 

Nous pouvons considérer les amas cellulaires de la moelle 
comme des ganglions nerveux ayant trois racines : deux affé- 
rentes provenant Tune du cerveau, Tautre des racines sensi- 
tives, une efféren te allant former les racines motrices. C'est là 
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i'idée que nous exprimions en 1879, quand nous disions que 
les mouvements provoqués par l'excitation du cerveau devaient 
être considérés c comme des mouvements réflexes ayant leur 
origine dans le cerveau au lieu de Tavoir dans Texcitation 
des fibres sensitives périphériques » , 

C'est ainsi, du reste, que depuis longtemps déjà les physio* 
légistes les plus autorisés ont compris le rôle respectif du 
i^erveau et de la moelle dans la production des mouvements 
volontaires. 

c Un animal dépourvu de ses lobes cérébraux, dit Cl. Ber* 
nard, n'a plus la faculté de se mouvoir spontanément et vo- 
lontairement ; mais si l'on substitue à l'influence de sa volonté 
une autre excitation, on s'assure que les centres nerveux 
coordinateurs des mouvements de ses membres ont conservé 
leur intégrité. De cette manière s'explique ce fait, éti*ange et 
bien connu, d'une grenouille décapitée qui écarte avec sa 
patte la pince qui la fait souffrir. On ne saurait admettre que 
ce mouvement si bien approprié à son but soit un acte volon- 
taire du cerveau ; il est évidemment sous la dépendance d'un 
centre qui, siégeant dans la moelle épinière, peut entrer en 
fonction, tantôt sous l'influence centrale du sens intime et de 
la volonté, tantôt sous l'influence d'une sensation périphé- 
rique^. » 

Si Ton admet cette interprétation, on s'expliquera sans diffi- 
culté un grand nombre d'expériences qu'on a invoquées à tort, 
croyons-nous, contre la doctrine des localisations cérébrales. 
On s'expliquera très bien, par exemple, comment des excita- 
tions peu intenses d'un hémisphère cérébral ne provoquent 
de mouvement que dans le côté opposé du corps, tandis 
que des excitations plus énergiques provoquent des mou- 
vements bilatéraux ou généralisés, en vertu des lois qui 
président à l'extension et à la généralisation des réflexes. 
L'épuisement rapide du tétanos d'origine cérébrale aura son 
analogue dans l'épuisement rapide du tétanos d'origine sensi- 
tive périphérique. On trouvera tout naturel que les mouvements 
provoqués par l'excitation du cerveau persistent chez les ani* 

« * Claude Bernard. Discours de réception à rAcadémie française. 



184 FRANCK BT A. PITRES. 

maux anesthésiés, aussi longtemps que persistent les mouve* 
ments réflexes(SchifTyCouty)f puisque dans les deux cas, ce sont 
les mêmes éléments cellulaires qui réfléchissent et transfor- 
ment les excitations initiales. Rien d'étonnant non plus à ce 
que les réactions réflexes et les réactions cérébro-musculaires 
soient abolies dans les membres postérieurs seulement et non 
dans les antérieurs, lorsque le segment lombaire de la moelle 
est anémié à la suite de la compression de Taorte abdominale 
ou de Tinjection de poudre de lycopode dans le bout central 
des artères crurales (Couty) puisque Tanémie locale a aboli 
Texcitabilité d'éléments nerveux nécessaires à la production 
des mouvements dans les membres correspondants au segment 
médulaire anémié. 

A notre avis, les mouvements provoqués dans les membres 
par l'excitation électrique du cerveau ont beaucoup d'analogie 
avec les mouvements réflexes que déterminent les excitations 
sensiiives périphériques. Toutefois, nous croyons que M. Schiff 
est allé trop loin quand il a voulu expliquer tous les troubles 
consécutifs à Texcitation et à la destruction du cerveau» 
comme des troubles réflexes dépendant directement de la sti- 
mulation ou de l'ablation de centres sensitifs cérébraux. Mais, 
pour discuter cette opinion il nous faudrait faire intervenir 
des données expérimentales autres que celles que nous avons 
exposées plus haut et nous ne voulons pas dépasser les limites 
qui nous sont imposées par la portée même de nos expériences. 

En résumé, la substance grise corticale de la zone motrice 
est excitable. Tous les eflets qu'on observe à la suite del'élec- 
Irisation de la surface des circonvolutions motrices ne peuvent 
pas s'expliquer par la transmission physique des courants à 
travers ses éléments et par la stimulation indirecte des fais- 
ceaux blancs sous-jacents. L'écorce retarde, élabore et modiûe 
les excitations. Son intervention active est démontrée en par- 
ticulier par les formes toutes spéciales du tétanos cortico- 
musculaire et par l'explosion des accès convulsifs épilepti-» 
formes qui ne s'observent jamais à la suite des excitations de 
la substance blanche sous-jacente. Mais cela ne prouve pas que 
l'écorce soit seule excitable. Au-dessous d'elle et en dehors 
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d'elle, il existe d'autres centres nerveux dont Tintervention 
active est nécessaire à la production des mouvements. 

En réalité , l'appareil nerveux qui préside aux fonctions 
motrices n'est exclusivement renfermé ni dans le cerveau ni 
dans la moelle. 11 est constitué par des centres superposés, 
reliés entre eux par des fibres conductrices, et dans une cer- 
taine mesure solidaires les uns des autres, bien que chacun 
des organes de cet appareil compliqué ait son rôle distinct et 
sa fonction spéciale. 
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RECHERCHES SUR L'ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE U 
SCLÉROSE EN PLAQUES ET ÉTUDE COMPARATIVE DES 
DIVERSES VARIÉTÉS DE SCLÉROSES DE LA MOELLE, 



PAR 



M. J. BABINSKI. 



{Travail du laboratoire d'anatomie palhologiqae de la Faculté de médecine 

de Paris.) 



Ce travail est divisé en deux parties : la première consacrée 
à Tétude anatomique de la sclérose en plaques ; la seconde, â 
l'étude comparative des diverses variétés de scléroses de la 
moelle considérées au point de vue histologique. 

Première Partie. 

L'histoire de la sclérose en plaques est encore de date 
récente, et ce n*est que depuis les importants travaux de 
MM. Vulpian et Charcot, entrepris il y a environ vingt ans, 
que cette affection est entrée dans le domaine de la pathologie. 

Sans faire Thistorique de ce sujet dont on trouve l'exposé 
complet dans les leçons de M. le professeur Charcot, nous 
croyons devoir rappeler certaines données classiques à la dis- 
cussion desquelles ce travail est principalement consacré. 

L'absence de dégénérations descendantes et ascendantes de 
la moelle dans la sclérose en plaques est une des particularités 
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les plus intéressantes de cette afTection. Geei là, en effet, une 
dérogation apparente à la loi wallérienne que MM. Charcot et 
Vulpian ont cherché à expliquer, en montrant que dans les 
plaques de sclérose un grand nombre de tubes nerveux se 
dépouillent de leur myéline tout en conservant leur cylindre- 
axe. 

L'insuffisance des méthodes histologiques employées à cette 
époque a amené toutefois M. Charcot à faire sur cette ques-» 
tien quelques restrictions, ainsi qu'on peut en juger par le 
passage suivant emprunté à ses Leçons sur les localisations, 
dans le chapitre consacré aux dégénérations secondaires, c II 
existe cependant, je ne saurais vous le cacher, un point noir 
dans nos horizons. Je veux parler d'une exception notoire qui, 
jusqu'à ce jour du moins, semble contredire la loi (loi wrallé- 
rienne) : dans la sclérose en plaques, les lésions, alors môme 
qu'elles sont très étendues, ne produisent pas de dégénéra- 
tions secondaires. J'ai émis dans le temps l'hypothèse que cela 
tient à la persistance plus longue des cylindres axiles dans les 
foyers de sclérose multiloculaire. Mais je ne vous garantis pas 
la valeur absolue de mon explication qui repose cependant sur 
l'observation d'un fait réel. Peut-être, faute d*un examen suf- 
fisant, certaines dégénérations descendantes sont-elles passées 
inaperçues? Quelles que soient les hypothèses, je crois qu'il 
sera nécessaire de reviser sous ce rapport l'anatomie patholo- 
gique de la sclérose en plaques 



1 



». 



La destruction des gaines de myéline a été considérée jus- 
qu'à présent comme le résultat de la compression exercée sur 
les tubes nerveux par le tissu conjonctif de nouvelle formation, 
comme la conséquence d'tm travail purement mécanique. 
Voici, en effet, comment M. le professeur Charcot s'exprime à 
ce sujet : c Or, sur ces points * (c'est-à-dire dans les zones 
périphériques de la plaque de sclérose), vous le savez, le pro- 
cessus morbide est en pleine activité : c'est là, en effet, que, 
comprimé de tous côtés et étouffé par les trabécules du réticu- 
lum qui se sont épaissies, et plus tard par les faisceaux fibril- 



* Ca ARGOT, Leçons sur les loeàJisaiionSfip, 271. 

' Charcot, Maladies du système nerveux, t. I, p. 816. 
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laires qui tendent à envahir les alvéoles, le cylindre médul- 
laire s'amoindrit progressivement, puis disparait, le tube ner- 
veux n*étant plus représenté finalement que par le cylindre- 
axe 9. 

Nous devons encore relever dans quelques travaux parus 
depuis la publication des Leçons de M. Charcot certains faits 
et certaines assertions relatives aux questions que nous nous 
proposons d'étudier ici. 

M. Jacquin, dans un travail inspiré par M. Feltz^ étudie 
le processus de la destruction des gaines de myéline dans la 
sclérose en plaques et soutient que celle-ci résulte d'une sorte 
de liquéfaction que subit la myéline par suite d'un trouble de 
nutrition occasionné dans les éléments nerveux par la néofor- 
mation conjonctive à son début. 

M. Hugo Ribbert ' insiste sur la présence dans les ilôts de 
sclérose de globules blancs sortis des vaisseaux par diapédèse, 
fait déjà noté, comme le fait remarquer cet auteur, par From- 
mann, en 4878, et plus tard par Buchwald et Putzar. 

Ribbert fait remarquer, et c'est là un des points les plus im- 
portants de son travail, que ces leucocytes se chargent de 
gouttes de myéline, et que ce sont ces éléments et non pas, 
comme on le disait avant lui, des granulations graisseuses à 
l'état de liberté qui représentent les corps granuleux de la 
sclérose en plaques dont sont remplies certaines gaines lym- 
phatiques. 

En ce qui touche le processus de la destruction des gaines 
de myéline, Ribbert paraît se rallier à l'opinion de ses devan- 
ciers, car il dit que le travail d'absorption exercé par les leu- 
cocytes sur la myéline, ne s'effectue que lorsque les gaines de 
myéline ont été détruites et fragmentées par le tissu conjonctif . 

D'après Ribbert, les plaques de sclérose ne se prolongent 
pas de la substance blanche dans la substance grise ; toutes 
s'arrêtent brusquement à la limite de celle-ci qui semble sou- 



* Jacquin, Essai sar ranatomîe et la physiologie de la sclérose ea plaques. 
Thest de Nëucy, 1881 . 

* Ribbert, Ueber multiple sclérose des Gehims uad Rûckeninarks. (Areh^ L 
pêtbol. àDMi., t. XC, 18^, P- S4d). 
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vent opposer une barrière infranchissable aux ilôts en voie 
d'accroissement. 

Nous allons indiquer maintenant les méthodes que nous 
avons employées dans nos recherches. Les moelles que nous 
avons étudiées ont été durcies par le bichromate de potasse au 
4/100* et il en a été fait des coupes transversales et longitu- 
dinales. Quelques-unes de ces coupes ont été colorées par le 
picro-carmin, d'autres ont été soumises à l'action successive de 
l'éosine et de l'hématoxyline préparée par le procédé indiqué 
par M. RanvierS d'autres enfin ont été traitées par la méthode 
récemment indiquée par M. Weigert*, dont le résultat le plus 
saillant est de teindre la myéline en brun. Un certain nombre 
de coupes longitudinales traitées par cette dernière méthode 
ont été ensuite colorées par l'hématoxyline de M. Ranvier. 
Toutes ces coupes ont été enfin deshydratées par l'alcool, 
éclaircies par l'essence de girofle et montées dans le baume 
du Canada. 

Avant d'aborder l'exposé de notre scget, rappelons sous quel 
aspect se présentent les coupes de moelle normale préparées 
d'après la méthode de M. Weigert. 

Sur une coupe transversale examinée à un faible grossisse- 
ment (Pl. VI, iiff. 1) on voit dans le manteau de la moelle 
une grande quantité de petits points noirs qui ne sont autre 
chose que des tubes nerveux à myéline coupés transversale- 
ment, dans la substance grise des filaments noirs entrecroisés 
qui sont aussi des tubes à myéline, et des corpuscules offrant 
une coloration rouge brique qui représentent des cellules ner- 
veuses. Les tubes nerveux à myéline et les cellules nerveuses 
sont couchées sur un fond rougeàtre constitué par la névro- 
glie et les fibres sans myéline de la substance grise. A un plus 
fort grossissement (Pl. V, ûff. 3) on peut distinguer certains 
détails tels que la présence du noyau dans l'intérieur des cel- 
lules nerveuses et celle d'un pigment coloré en noir situé 

* Rantier, Sur la structure des cellules du corps muquenx de Malpighi 
(Comptes rendus, S6 décembre 1882). 

* Weigert, Ausfûrliche Deschreibung der in n* 2 dieser zeitschrift erwahnten 
neuen Farbungs méthode fur das Centralnervensystcm {Foriaehritteder Medi- 
ein, n* 6, 1884). 
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dans le protoplasma d*un certain nombre de cellules. Le ca- 
ractère essentiel de ces préparations est la netteté avec laquelle 
se distinguent les tubes à myéline dont on pourrait faire la 
numération. Quant aux cylindres-axes, leur couleur ne diffère 
pas beaucoup de celle de la névroglie, et sur des coupes trans* 
versales ils ne se voient que très difficilement. 

Sur des coupes longitudinales traitées par la méthode de 
M. Weigert et colorées ensuite par Thématoxyline de M. Ran- 
vier, on peut voir, quand on les examine à un fort grossis- 
sement (Pl. VI, %. 10) certaines particularités de la structure 
d*un tube à myéline normal. Au centre du tube se trouve le 
cylindre*axe paraissant légèrement strié dans le sens longitu- 
dinalf à la périphérie, la myéline colorée en noir ; on peut fa-^ 
cilement constater que la gaine de myéline n'est pas homogène^ 
qu'elle paraît composée de fragments en forme d*écaille acco- 
lés les uns aux autres et séparés par des espaces- analogues 
aux incisures de Schmidt des nerfs périphérique^. 

Nous avons cherché tout d'abord, à l'aide de ces diverses 
méthodes, à obtenir des résultats précis sur la question de 
l'absence de dégénérations secondaires dans la sclérose en 
plaques et de la dérogation apparente à la loi wallérienne, et 
à reviser à ce point de vue l'anatomie pathologique de cette 
affection. 

Examinons successivement deux coupes transversales pra- 
tiquées sur une moelle de sclérose en plaques, l'une faite 
dans la région cervicale inférieure, l'autre dans la région 
dorsale à 5 centimètres environ au-dessous de la précédente, 
toutes deux colorées par le procédé de M. Weigert. Sur la 
première de ces deux coupes (Pl. VI, %. 2), le cordon antéro- 
latéral et le cordon postérieur sont notablement altérés; la 
myéline est beaucoup moins abondante qu'à l'état normal ; 
mais c'est dans les deux tiers postérieurs du cordon antéro- 
latéral que les lésions sont prédominantes. Ici la myéline a 
disparu complètement et cette portion dépourvue de myéline 
englobe tout le faisceau pyramidal croisé. Sur la seconde de 
ces coupes (Pl. VI, %. 1), l'aspect est tout à fait différent; 
dans le cordon postérieur et dans le cordon antéro-latéral, la 
myéline existe en proportion normale et le faisceau pyramidal 
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croisé contient autant de tubes à myéline que dans une moelle 
saine. Du reste, cette coupe nous a servi à représenter Tétat 
normal. L'examen comparatif de ces deux préparations per- 
met, il nous semble, d'affirmer qu'ici il n*y a pas de dégéné* 
ration descendante. 

Voyons maintenant deux coupes transversales de la même 
moelle, Tune pratiquée au niveau du renflement cervical, 
Tautre au-dessus de la précédente non loin du bulbe. Sur 
la première (Pl. V, ûg. \)', on voit que les deux côtés de la 
moelle sont malades, mais les lésions sont beaucoup plus ac- 
centuées à droite. U faut remarquer qu'il existe là une plaque 
de sclérose occupant le cordon antéro-latéral et englobant la 
corne antérieure, et ce fait est en contradiction avec Topinion 
de Ribbert pour lequel la substance grise oppose une barrière 
à rinvasion des ilôts de sclérose. Nous désirons surtout in- 
sister sur les altérations des cordons postérieurs dans lesquels 
Taire occupée par les faisceaux de Goll ne contient presque 
plus un seul tube à myéline. Sur la seconde coupe, les cor- 
dons postérieurs qui seuls sont représentés sur le dessin 
(Pl. VI, ûg. 5), ont un tout autre aspect ; les faisceaux de 
Goll sont presque complètement sains. Il n'y a pas là, il est 
vrai, une intégrité absolue, et Ton peut très bien se rendre 
compte du degré d'altération ; les tubes a myéline sont plus 
clairsemés qu'à l'état normal, et c'est là du reste un point sur 
lequel nous aurons à revenir plus loin ; mais en tout cas, ces 
lésions sont beaucoup moins accentuées que dans une dégéné- 
ration ascendante ordinaire (Pl. VI, ûg. 6), et Ton peut dire 
que la dégénération ascendante fait ici presque complètement 
défaut. 

Pour se convaincre de l'absence de dégénérations secon- 
daires dans les cordons de la moelle au moyen de coupes 
transversales, il est nécessaire d'examiner, comme nous 
l'avons fait, plusieurs coupes pratiquées à différentes hau^ 
teurs de la moelle. Sur des coupes longitudinales, au contraire^ 
une seule préparation pratiquée dans un endroit approprié, 
peut démontrer ce fait d'une façon frappante. 

On voit, en effet (Pl. V, iig. 5), dans certains points, situés 
soit dans les cordons pyramidaux, soit dans les faisceaux de 
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Goll, des plaques de sclérose entourées de toutes parts de 
tubes à myéline normaux; à Tune des extrémités des plaques 
viennent aboutir des fibres longitudinales qui semblent s*y 
perdre pour reparaître à Textrémité opposée. 

En examinant des coupes pratiquées exactement dans les 
mêmes régions que les coupes précédentes, mais qui sont 
colorées par le picro-carmin au lieu d*étre traitées par la mé- 
thode de M. Weigert, on voit en les comparant à ces der- 
nières préparations que les cylindres-axes sont à peu près 
aussi nombreux qu'à Tétat normal dans les points où la myé- 
line a complètement disparu (Pl. VI, £ff. 9), qu'il ne s*agit 
donc là que d*une destruction des gaines de myéline et d'une 
simple dénudation des cylindres-axes. 

L'absence de dégénérations secondaires ne s'observe pas 
exclusivement dans les cordons de la moelle, mais aussi dans 
les nerfs, lorsque ceux-ci sont envahis par des plaques de 
sclérose, fait qui se présente parfois ainsi que Ta signalé 
M. le professeur Vulpian. On peut voir (Pl. V, Jîgr. 2) une 
plaque de sclérose englober une racine antérieure à son ori- 
gine, y faire disparaître toute trace de myéline, tandis que 
celle-ci reparaît, et cela en proportion normale, à quelque 
distance de là. 

De même que les cylindres-axes persistent au milieu des 
plaques de sclérose, les cellules nerveuses peuvent conserver 
leur intégrité. On constate en effet sur certaines coupes (Pl. V, 
âg. 4) en examinant la substance grise, que la myéline 
peut avoir disparu d une façon complète, alors que les cellules 
nerveuses sont normales et se présentent sous le même as- 
pect que dans des points qui sont dépourvus de sclérose. 

Ainsi donc, Texamen de ces diverses préparations montre 
avec la plus grande netteté que dans la substance grise 
comme dans la substance blanche les gaines de myéline peu- 
vent disparaître seules, que les cylindres-axes ainsi que les 
cellules nerveuses peuvent être conservés. 

Pourtant cette intégrité de Télément noble de la moelle 
n'est pas absolue. M. Charcot a déjà indiqué qu'au centre 
des plaques de sclérose, un certain nombre de cylindres-axes 
sont détruits, et nous avons montré qu'on pouvait constater 
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parfois (Pl. VI, ffg. 5) un certain degré de dégénération 8e«- 
oondaire qui est liée, comme on le sait, à la destruction de 
cellules nerveuses ou de cylindres-axes. Les cellules ner- 
veuses sont le plus souvent conservées dans toute leur inté- 
grité; mais elles peuvent aussi dans certains cas offrir des 
lésions, s'atrophier et disparaître, comme M. Charcol Ta si* 
gnalé le premier. Lorsque les cellules des cornes antérieures 
sont détruites, les fibres nerveuses qui en émanent s'altèrent 
à leur tour et Ton voit survenir Tatrophie des muscles qui 
leur correspondent. Nous avons eu Toccasion d'examiner une 
moelle dans la région cervicale et dorsale de laquelle se trou- 
vaient échelonnées de haut en bas des plaques de sclérose. 
L*examen histologique nous montra que dans les plaques, les 
cylindres-axes étaient en nombre très restreint. D'autre part, 
il faut remarquer que, dans ce cas, les dégénérations secon- 
daires étaient très accentuées. 

En somme, l'absence de dégénérations secondaires et l'in* 
tégrité des cellules nerveuses et des cylindres-axes peuvent 
être considérées comme la règle dans la sclérose en plaques 
et le contraire comme l'exception. L'examen comparatif de 
ces deux ordres de faits montre, d'une façon bien évidente, 
que la sclérose en plaques ne fait aucunement dérogation à la 
loi wallérienne, que si dans beaucoup de cas, dans la plupart 
des cas, les dégénérations secpndaires font défaut, cela tient 
bien, comme l'ont supposé MM. Vulpian et Charcot, à l'inté- 
grité des cylindres-axes ; s'il y a destruction des cylindres- 
axes appartenant aux cordons pyramidaux ou aux cordons de 
GoU, cette altération se fait sentir au loin, et il y a une dégé- 
nération secondaire dont l'intensité est en rapport avec le 
nombre des filaments détruits. 

Voyons maintenant les détails des lésions que subissent les 
tubes nerveux dans les plaques de sclérose, afin de chercher 
à déterminer la nature du processus qui conduit à la dispa- 
rition des gaines de myéline. 

Sur une coupe longitudinale passant par une plaque de 
sclérose (Pl. V, lig. 5), on peut voir dans les points de transi- 
tion, entre les parties saines et les parties malades, des gra-^ 
nulations noirâtres disposées sous forme de boyaux longitudî* 

Arch. de phts., s* série. — V. 13 



aaax fidsani saite aux tabès nerveux nOmmt.et faraisMDt 
dès tabès en voie de .destruelioii. Ce sont de pareilB 
points de transition quil laai examiner à de forls gros^isse- 
ments pour constater la 'oatom des iésiooâ. Qû voit ^rs, 
lorsque la ooupe a été traitée par le procédé de iVL Weiçert et 
eblorée par rbématoxyline de M. Ranvier (Pl. VI, %* li)^ 
des tubes neveux en voie 4'alléFation diOanant complàfc^ 
ment des tubes normaux; les gaines de myéline oiU disparu, 
les cylindres-axes persistent et ttmi autour d'eux sont ^grùM" 
pées de grosses cellules accolées les unes anx autres; ces cel- 
lules présentent un gros noyau avec nudéole et leur proto- 
plasma est rempli de gouttelettes de volume variable d'une 
oouleur noiràtne qui ne soat autre chose, comme leur réac- 
tion riadique, que des fragments de myéline. Au premier 
abord ces goutleletles ressemblent aux noyaux» mais pour 
peu qu'on y prèle attention, on voit que la couleur n'est pas 
la même, que le conUmr des noyaux est plus régulier, enfin 
que les noyaux présentent un nucléole dans leur intérieur et 
que par conséquent la distinction entre ces deux éléments 
est facile à faire. On trouve par places des tubes qu'on peut 
suivre sur une assez grande longueur, et qui, normaux d'un 
côté, sont en voie d'altération de l'autre. On peut voir ainsi 
on même cylindre-axe entouré dans une partie de son par^ 
cours d'une gaine de myéline et dans l'autre ]>artie de cellules 
chaînées de gouttes de myéline (Pl. VI, lig. 13). 

On voit ainsi nettement que la disparition des gaines de 
myéline coïncide avec l'apparition des cellules chargées de 
myéline, que ces deux phénomènes sont connexes et que la 
destruction des gaines résulte de l'absorption do la myéline 
par le protoplasma de ces cellules. Ce sont ces cellules rem- 
plies de myéline que Ribbert a décrites ; mais cet auteur n'a 
pas montré le lien véritable qui existe entre leur présence et 
la destruction des gaines de myéline. 

Quelle est la provenance de ces cellules? Se développentr 
dles aux dépens du protoplasma myélinique? Sont-elles des 
edlules de la névroglie on voie de multiplication ou bien des 
isellules migratrices ? On peut admettre qu'elles ont à la fois 
•ces trois origines. 
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Mais]i'activité'du.protoplasinainyéliiiiquB, qui joue le rôle 
eflsentiel dans la desU*uciion de la myéline dans le bout péri* 
pbérique d'un nerf sectionné, en admettant qu'eHe inter^^ 
vienne ici, ne parait être qu'accessoire. Les cellules de }a n&* 
TTOglie et les cellules migratrices ont ici vraisemblablement 
un rôle prépondérant. En effet, dans ce cas;, la fragmentation 
de la gaine de myéline ne se présente pas sous le même as* 
pect que daas lebout périphérique d'un nerf sectionné. Elle 
ressemble bien plus à celle qu'on peut observer, dans le bout 
central du nerf, au voisinage de la section. Or, M. Ranvier, 
cpii a décrit les phénomènes qui se passent dans le nerf à ce 
niveau, a montré que la myéline était absorbée par les cel- 
lules migratrices qui s'insinuent entre la gaine de Schwann 
et le cylindre-axe. 

L'absence de la gaine de Schwann dans les tubes nen^eux 
de la moelle doit rendre encore plus facile l'action des cel« 
Iules lymphatiques sur la myéline. 

Il ressort donc de l'examen de ces préparations que, dans 
la sclérose en plaques, la destruction des gaines de myéline, 
loin d'être sous la dépendance d'un phénomène mécanique, 
d'une compression exercée sur les tubes nerveux par le tissu 
conjonctif de Nouvelle formation, est, au contraire, liée à un 
phénomène vital et résulte principalement de l'activité nutri- 
tive des cellules de la névroglie et de cellules migratrices. 

On peut s'expliquer ainsi, plus facilement qu'avec la théorie 
mécanique, la persistance ordinaire et très prolongée d'un 
grand nombre de cylindres-axes dans les plaques de sclérose. 
En effet, en admettant que la destruction des gaines résulte 
de la compression qu'exerce sur elles le tissu conjonctif, il 
est difficile de com[) rendre pourquoi cette compression reste 
si longtemps sans aucun effet sur les cylindres-axes, tandis 
qu'elle arrive à faire disparaître d'une façon complète les 
gaines de myéline, et cela souvent dans une si grande éten- 
due. 

Au contraire, si Ton admet notre interprétation, cette par- 
ticularité se comprend bien plus aisément : la myéline, en 
effet, est une substance pour ainsi dire inerte, qui ne peut 
guère opposer de résistance au travail destructif exercé sur 
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elle par les cellules lymphatiques, tandis que les cylindres- 
axes, ayant conservé leurs connexions avec les cellules ner- 
veuses d'où elles émanent, sont doués d'une vitalité qui leur 
permet de lutter contre Taction de ces cellules. 

On conçoit pourtant très bien qu'à la longue, ou bien même 
rapidement, si l'inflammation est très intense, un certain 
nombre de cylindres-axes cèdent et soient absorbés à leur 
tour, comme on l'a vu dans les quelques exemples que nous 
avons cités plus haut. 

Il est encore un point, relatif à Tanatomie de la sclérose en 
plaques, que nous voulons rappeler avant de terminer ce cha- 
pitre, car il nous semble présenter une assez grande impor- 
tance dans l'étude comparative que nous nous proposons de 
faire des différentes scléroses de la moelle, nous voulons parler 
des lésions vasculaires. Dans les plaques de sclérose, les pa- 
rois des vaisseaux sont notablement épaissies, le nombre des 
noyaux contenus dans ces parois est beaucoup plus considé- 
rable qu*à Tétat normal et la lumière des vaisseaux est très 
rétrécie (Pl. VI, ficf. 7). Ce sont la des lésions sur lesquelles 
l'attention a été attirée depuis longtemps, mais sur le rôle 
desquelles on discute encore, et l'on n*est pas encore absolu- 
ment fixé sur la question de savoir s*il s'agit là, oui ou non, 
d'un fait primordial. Pourtant la plupart des auteurs tendent 
à considérer cette affection comme consécutive à une lésion 
inflammatoire d'origine vasculaire. 

Deuxième partie. 

On sait que M. le professeur Vulpian a divisé les myélites 
en deux groupes bien distincts au point de vue de leur loca- 
lisation : les unes aflectent certains systèmes à l'exclusion 
des autres, ce sont là les myélites systématiques ; les autres 
ne semblent soumises dans leur localisation à aucune loi et 
intéressent plusieurs systèmes à la fois, ce sont les myélites 
diffuses. 

Au premier groupe appartiennent, pour ne nous occuper 
que des scléroses qui envahissent la substance blanche de la 
moelle, Tataxie locomotrice, la sclérose latérale amyotro- 
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phique, la sclérose consécutive aux dégénérations ascendantes 
et descendantes. Dans le deuxième groupe se placent les sclé- 
roses diffuses, dont fait partie la sclérose en plaques. 

C'est là une distinction fondamentale, et, au point de vue 
de Tanatomie pathologique macroscopique, cette classification 
est universellement adoptée. 

Mais il n'en est pas tout à fait de même si Ton se place au 
point de vue de Thistologie pathologique. En effet, dans le 
groupe des scléroses systématiques, on doit distinguer deux 
variétés bien différentes ; d'une part, les scléroses primitives 
telles que l'ataxie locomotrice; d'autre part, les scléroses se- 
condaires aux dégénérations. Or, la première de ces deux 
variétés a été rapprochée de préférence des scléroses diffuses 
par les auteurs qui ont envisagé surtout les caractères histo- 
logiques, et certains d'entre eux ont cherché à opposer les 
unes aux autres les scléroses primitives, qu'elles soient sys- 
tématiques ou diffuses, aux scléroses secondaires. Les sclé- 
roses primitives ont été désignées sous le nom de dégénéra- 
tion grise ; les scléroses secondaires sous celui de dégénération 
à corps granuleux. 

Il nous semble nécessaire de citer à ce sujet les opinions 
diverses émises par les anatomo-pathologistes qui se sont 
occupés de cette question. 

Pour M. le professeur Bouchard * , dans la sclérose primitive, 
la prolifération conjonctive étouffe les éléments nerveux, les 
atrophie et peut faire disparaître totalement la portion médul- 
laire des tubes dans des points où le cylindre-axe reste à nu ; 
dans la dégénération secondaire, cette substance ne s'atrophie 
pas, elle disparaît par l'intermédiaire d'un travail tout diffé- 
rent de l'atrophie, par une transformation régressive, et, 
avant d'être résorbée, elle doit perdre son aspect, sa cohé- 
sion; jamais on n'a constaté ici de cylindres-axes dénudés. 

D'après M. le professeur Charcot, les scléroses secondaires 
sont très analogues aux scléroses primitives. L'examen mi- 
croscopique, ditril, met en évidence dans les scléroses secon- 



• * Bouchard, Areh. gin. dû médwiM, 1866. Des dégénérationt secondaires 
ds la moelle épinière. 



daires les caractères d'une indaratioa grise, d'uBe sclérose 
qni ne diffère en rien d'essentiel de celle qui s'observe dans 
le cas de sclérose fasciculée primitive*. D'autre part, l'imitt-- 
ration grise de Tataxie locomotrice, dit M. Cbarcot, ne cfif- 
fère en rien d'essentiel de ce qu'elle est dans la sclérose en» 
plaques ou dans la sclérose symétrique des cordons latéraux*. 

Leyden*, cité par Westphal, déclare que la dégénération 
secondaire est une dégénération interstitielle graisseuse avec 
atrophie, qui diffère de la sclérose proprement dite, dans la- 
quelle il y a un épaississement du tissu interstitiel avec sclé- 
rose des vaisseaux, des fibres nerveuses cl des cellules. Il 
admet cependant qu'après une longue durée de la dégénéra- 
tion secondaire, les différences s'effacent. 

Westphal, dans le travail que nous venons de citer, soutient 
contrairement à Leyden qu'il n'existe pas de différence absolue 
entre la dégcnéralion grise et la dégénération à corps granu- 
leux, qu'on doit établir des transitions entre les deux formes, 
et qu'il ne s'agit vraisemblablement que de deux phases d'un 
même processus. 

D'après M. Hallopeau*, les caractères histologiques des 
scléroses secondaires ne diffèrent pas notablement de ceux 
qu'on assigne aux myélites en général. 

M. Dejérine^ soutient que, tandis que la dégénération secon- 
daire présente à ses débuts des caractères distinctifs, elle ne 
peut au contraire, une fois qu'elle est constituée, être disti»- 
g»ée par ses caractères histologiques des autres variétés de 
sclérose. D'autre par t, si dans la sclérose en plaques, dit-il, les 
cylindre&«xes persistent plus longtemps que dans le tabès, il 
est certain que dans la scléro>seen plaques un peu avancée en 



' Charcot, Leçons sur les Jocalisaiionw, 1S7&-1880, p. IfiO. 

* Charcot, Maladies du système nerveux, t. II, p. 6. 

' WssTPflAE, Ueber eombtDÎrte primare Erfcrankung der Rûckvmnarksfi'JUigv, 
Aotf dem Arehiv fur Psychiatrie und NerfKaàraoàneitûm, Bd. Yltl a.. UL. 

* Hallopeàu, Dict. Jaccoudy l, 22, p. 6â9. 

* Dejérine, Du rôle joué par la méningite spinale postérieure des tabéilques 
dana la palhogâue des Mlénwe» iimhiné»!^ Anabir. pbym^.ii* â»ph. 43M80, 
15 nov. 1884. 
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organisa lion, l*appdrehco histologique^ est la même que dans le 

fabeft. 

' Comme on peut en jt^pcr par ce qui précède, Faccord sur 

cette question n'e^ pas encore établi. 

Nous croyons devoir, peur établir une comparaison entre 
les oaraclères histolo^îques des scléroses de la moelle, consi- 
dérer séparément les trois variétés suivantes : 

1* Sclérose systématique primitive ; 

2* Sclérose systématique seoendaine; 

9* Sclérose difîUse. 

Du reste, cette question doit être considérée aux deng( 
points de vue suivants : 

1"* Les processus qui conduisent à la sclérose, sont«ils sem* 
i]tebles ou différents dans ces divers cas? â* La sclérose, une 
fois produite, présente-t-elle des différences suivant son ori- 
gine, ou au contraire, offre-t-elie toujours les mômes cavao» 
tores? 

Nous avons étudié plus haut les caractères anatomiques et 
le processus de la dégénération des tubes nerveux dans la 
sclérose en plaques ; nous n*afvons pas à revenir sur ce sftyet; 
mais nous devons voir si la sclérose en plaques présente, à 
ce point de vue, les mêmes caractères que les autres scléroses 
diffuses de la moelle, ou si au contraire elle en diffère. 

Il ne nous semble pas qu'il y ait des signes établissant use 
diBêrence essentielle entre ces diverses scléroses. De part et 
d^autre^ la diapédése des cellules lymphatiques et la multiplia- 
cation des cellules de la névroglie constituent le début du tra- 
vail morbide, et consécutivement les tubes nerveux attaqués 
par ces cellules sont détruits et absorbés par elles. Suivant 
Tintensité de Tinflammation, les gaines de myéline seules 
-dii^raisseiit, et les eylindre&axes persistent, ou bien ks 
tubes nerveux sont Gom(Âët6ment détruits. La per^taaee <tes 
•cylindros-axeSvtout en étant surtout fréquente dans la scLéeottB 
en plaqueS) ii*est pas spédaie à eeitte affection et peut m 
lenoontrer, par exemple, dans la myélite consécutive au. mal 
de Pott. La sclérose en plaques p§ut être cogsîdérée oaaaaB 
le type de la sclérose diffuse. 
Examinons maintenant la sdéroae systématique secouduire, 
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et rapprochons-la de la sclérose en plaques. Tout d*abord, 
quel est le processus de la dégénération secondaire? Certains 
faisceaux de la moelle dégénèrent lorsqu'ils sont détruits sur 
un point de leur parcours, et cela par un mécanisme absolu- 
ment semblable à celui qui détermine la dégénération dans le 
bout périphérique d*un nerf sectionné. Nous avons vu, au 
contraire, que la destruction des gaines de myéline dans la 
sclérose en plaques pouvait être rapprochée de celle qui s'ob- 
serve dans le bout central d'un nerf au voisinage de la sec- 
tion. Or il s'agit là, comme l'a montré M. Ranvier*, de deux 
processus essentiellement différents. Mais la sclérose secon- 
daire, une fois constituée, présente-t-elle des caractères histo- 
logiques qui la distinguent de la sclérose en plaques? Sur les 
coupes traitées par le picro-carmin, on ne trouve jamais dans 
le tissu conjonctif de nouvelle formation de cylindres*axes dé- 
pouiUés de leur gaine de myéline, et, par ce caractère, la 
sclérose secondaire diffère de la sclérose en plaques. D'autre 
part, sur les coupes colorées successivement par l'éosine et 
l'hématoxyline, on peut voir (Pl. VI, £g. 8) que les parois 
vasculaires sont loin de présenter l'épaississement et la multi- 
plication nucléaire que l'on obserNO dans la sclérose en pla- 
ques. D'après nos observations personnelles, il nous a semblé 
que c'était là un caractère distinctif, même lorsqu'il s'agissait 
de sclérose secondaire ancienne, remontant à plusieurs années. 
Enfin, et nous insisterons particulièrement sur ce dernier 
point, car il ne nous semble pas avoir été jusqu'à présent bi^i 
mis en relief, dans les scléroses secondaires sur les prépara- 
tions faites d'après la méthode de M. Weigert, on trouve 
toijyours, du moins ce fait s'est constamment présenté dans 
les cas que nous avons examinés, un grand nombre de tubes 
nerveux normaux entourés de leur gaine de myéline au milieu 
du tissu de sclérose (Pl. VI, %. 3, 6), tandis qu'au centre 
des îlots de sclérose, dans la sclérose en plaques, la myéline 
a souvent complètement disparu (Pl. V, ûg. 1,2; Pl. VI, %. 2). 
De plus, nous devons ajouter que dans les scléroses secondaires 
les tubes à myéline qui persistent au milieu des faisceaux 

* Banvier, LeçoDs sitr rhistologîe dn système niirreoK, 1878. 
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sclérosés semblent assez régulièrement disséminés, à distance 
à peu prés égale les uns des autres. Ces divers caractères nous 
paraissent constituer, au moins par leur ensemble, des éléments 
de différenciation d'une assez grande valeur. 

Occupons-nous maintenant des scléroses systématiques pri- 
mitives. Nous devons faire remarquer que nous aurons ici 
uniquement en vue Tataxie locomotrice. 

Quel est le processus anatomique de cette affection, et com- 
ment s'effectue la dégénération des tubes nerveux? M. Charcot 
a toujours soutenu, contrairement à Leyden, et son opinion 
semble définitivement prévaloir, qu'il s'agit là d'une affection 
de nature irritative. Mais le point sur lequel on n'est pas en- 
core d'accord, c'est celui de savoir si le foyer originel de l'ir- 
ritation est dans l'élément nerveux, comme le pense M. Char- 
cot, ou dans les vaisseaux, comme l'ont soutenu M. Ordonez*, 
et, plus tard, M. Adamkiewicz*, ou bien enfin si l'origine de 
l'affection peut être tantôt tubulaire, tantôt interstitielle ou 
vasculaire, comme l'ont prétendu M. Erb', et, plus tard, 
MM. Ballet et Minor*. , 

Nos observations ne sont pas encore suffisantes pour émettre 
à ce sujet une opinion bien fondée ; nous ne discuterons donc 
pas cette question, et nous passerons immédiatement à l'étude 
des caractères hislologiques que présente la sclérose tabétique 
bien constituée. 

Remarquons d'abord que cette sclérose, quoiqu'elle soit 
systématique, l'est à un moindre degré que les scléroses se- 
condaires. La sclérose tabétique, en effet, franchit parfois les 
limites des cordons postérieurs et envahit les cordons laté- 
raux; d'autre part, l'inflammation des cordons postérieurs 
coïncide presque constamment, contrairement à ce qui s'ob- 
serve dans les scléroses secondaires, avec de la méningite spi- 
nale; celle-ci lorsqu'elle envahit le feuillet de la pie-mère située 



* 0RD05EZ, cité par M. Vulpian, Maladies du système nerveux. Leçons pro- 
fessées à la Faculté de médecine, par A. Vulpian, 1879. 

* AOAMKiEwicZy Arch» fur Psyeh, u. NerveDkraakb, 1880. 
' Erb-Krankh, Des Rûckeomarks Haadb,, t. XI, 1877. 

* Ballet et Minob, Fausse sclérose systématique de la moelle (Archives de 
neurologie, 1884). 
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4ans la commissure pastéirievfé peiit ppoduire une syœpkyse 
(^es deux cordons po8térieuf9'.(E^. VI, âg, 4). 

Si Ton examine des coupes é» moelle tabétique colorées an 
picro-carmin, on y trouve parfois des cylindres-axes dénudes, 
beaucoup moins nombreux, il' est vrai, que dans la sclérose 
es plaques, mais cette disposition ne s'observe jamais, comme 
nous Tavons vu, dans les seïéroses^ secondaires. 

' L'épaississement des parois vasculaires et la multiplication 
des noyaux sont généralement très considérables et bien plus 
comparables à ce qui se voit dans la sclérose en plaques que 
dans les scléroses secondaires. 

Enfin, au milieu des faisceafux sclérosés, la myéline a 
souvent disparu d'une façon complète, et parfois les cordons 
de Goll ne contiennent presque plus trace de myéline, ce 
qui établit un contraste frappant entre les lésions que peuvent 
subir ces cordons dans Tataxie locomotrice et celles qa ils 
présentent dans les cas de dégénératîon ascendante (Pl. VI, 
//gr. 4, 6). Lorsque les cordons sclérosés contiennent encore 
dans leur intérieur des tubes à myéline, ceux-ci ne sont 
généralement pas disséminés avec la môme régularité que 
dans les scléroses secondaires, et souvent à côté d'une zone 
très riche ou tubes à myélinC; on en trouve une autre qui en 
est presque complètement dépourvue. Il faut bien remarquer, 
du reste, que nous n'avons en vue que les scléroses tabétiques 
dont les lésions sont déjà avancées. 

En somme, par les caractères microscopiques, la sclérose 
tabétique nous paraît se rapprocher bien plus de la sclérose 
en plaques que de la sclérose systématique secondaire. 

Nous croyons pouvoir tirer des observations contenues dans 
ce travail, les conclusions suivantes ; 

l'* L^absence habituelle do dégénérations secondaires dans 
la sclérose en plaques ne constitue pas une dérogation à la 
loi wallérienne. Cette apparente anomalie tient à ce que les 
cylindres-axes sont ordinairement conservés dans les plaques 
de sclérose. Daiiff les cas ou Tintégrité n'est pas complète, il 
se développe, comme dans les autres affections destructives du 
système nerveux central, des dégénérations secondaires,, dont 
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l'intensité est en rapport avec le nombre des cylindres-axes 
détruits. 

2° La destruction des gaines de myéline dans la sclérose en 
plaques, loin d'être sous la dépendance d'un phénomène mé- 
canique, d'une compression exercée- sttr les tubes nerveux 
par le tissu conjonctif de nouvelle formation, est liée au con- 
traire à un phéoomène vital et résulta pimcipalement de Tac- 
tivilé nutritive des cellules de la névroglie et des celhiles 
lymphatiques; 

3^"* La nature de la dégénération des tubes nerveux, analogue 
à celle qui s'observe dans le bout central d'un nerf sectionné, 
au voisinage de la section, la persistance d'un grand nombre 
de cylindres-axes dénudés, l'intensité des altérations des parois 
vasculaires, la disparition souvent complète de la myéline au 
centre des îlots de sclérose, c(matiiufint au point de vue histo- 
logique les traits essentiels de la sclérose diffuse (sclérose en 
plaques) ; 

4* La nature de la dégénération des tubes nerveux,, ana- 
logue à celle qui s'observe dans le bout périphérique d'un 
nerf sectionné, l'absence de cylindres-axes dénudés, le peu 
d'intensité des lésions vasculaires, la persistance au milieu du 
tissu de sclérose d'un grand nombre de tubes à myéline, 
donnent à la sclérose systématique secondaire ses caractères 
dîstinctifs ; 

5** Par la persistance possible d^un certain nombre de 
cylindres-axes dénudés, par l'intensité des altérations vascu- 
laires, par la disparition parfois complète de la myéline dans 
les faisceaux sclérosés, la sclérose tabétique se rapproche 
davantage, au point de vue de ses caractères histologiques, 
de la sclérose en plaques que de la sclérose secondaire*. 



*■ Uner partie des observationff contentres danv ce travail a été présentée à 
l'Acadlmie des- Sciences séance dtt^jnîn IB8C). 
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EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE V. 

Fig. 1. 

Sclérose en plaques. Coupe transversale faite au niveau du renflement cer- 
vical. 

a, tubes nerveux à myéline du manteau de la moelle. 

bj tubes nerveux à myéline de la corne antérieure gauche. 

a' b', points correspondant aux points a et /»; la mjéline a complètement 

disparu . 

e, c, cordons de Goll où la myéline fait déftiut. 

d, petit groupe de tubes à myéline persistant encore dans les cordons de 
GoII. 

(Grossissement de 6 diamètres.) 

Fîg. 2. 

Sclérose en plaques. Coupe transversale faite dans la région lombaire. 

a, tubes nerveux à myéline du manteau de la moelle. 

bj prolongement externe de la corne antérieure du côté droit contenant un 
réseau de tubes à myéline. 

a', b'j points correspondant aux points a ei b\ la myéline a complètement 

disparu. 

c, origine de la racine antérieure droite; la myéline fait défaut. 

(/, racine antérieure au delà du point précédent. — La myéline existe comme 
à l'état normal. 

(Grossissement de 6 diamètres.) 

Fig. 8. 

Cette figure représente à un plus fort grossissement le point ib de la ûgare S. 

a, tubes nerveux de la substance blanche. 

bf tubes nerveux de la substance grise disposés en réseau. 

c, cellules ner\'euses. 

d, tissu de sclérose. 

(Grossissement de 80 diamètres.) 

■ 

Fig. 4. 

Cette figure représente à un plus fort grossissement le point b' de la 
Hgure 2. 

a, ib, c, d, po'ats correspondant aux points a, b, c, d, de la 6g. S. » La 
myéline a complètement disparu; — les cellules nervures sont normales. 

(Grossissement de 80 diamètres.) 

.-Fig. 5.. 

Sclérose en plaques. Coupe longitudinale faite dans la région dorsale au 
niveau d*un cordon pyramidal croisé. 
a, tubes à myéline normaux. 
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b, plaque de sclérose. 

e, granulations correspondant aux tubes en Toie de désagrégation» 

df d, vaisseaux. • 

(Grossissement de 6 diamètres.) 

Planche VI. 

Fig. 1. 

Sclérose en plaques. Gbupe transversale pratiquée à la parlâe supérieure do 
la région dorsale. Côté gauche. 

ë, tubes à myéline du manteau de la moelle. 

b, tubes à myéline du réseau nerveux de la substance grise. 

c, cellules nerveuses. 

(Grossissement de 6 diamètres.) 

Fig. 2. 

Sclérose en plaques. Coupe transversale pratiquée dans la région cervicale 
& 5 centimètres au-de«su8 de la précédente. — Côté gauche. Les coupes repré- 
sentées sur les ûgarta 1 et 2 appartiennent à une même moelle. 

a, Jb, c, comme sur la flgure précédente. 

d, partie postérieure du cordon antéro-latéral comprenant toute Taire du 
cordon pyramidal croisé, absolument dépourvue de myéline. 

(Grossissement de 6 diamètres.) 

Fig. 8. 

Sclérose descendante consécutive à une lésion destructive de la capsule 
interne. 

a, tubes nerveux du manteau de la moelle. 

</, faisceau pyramidal croisé atteint de sclérose; il y persiste beaucoup de 
tubes à myéline. 

(Grossissement de 6 diamètres.) 

Fig. 4. 

Ataxie locomotrice. Région cervicale. Les cordons postérieurs seuls sont 
représentés sur le dessin. 

a, cordons de Burdach sclérosés. 

b, cordons de Goll sclérosés et presque complètement dépourvus de myé- 
line. 

(Grossissement de 6 diamètres.) 

Fig. 5. 

Sclérose en plaques. Région cervicale supérieure. Les cordons postérieurs 
seuls sont représentés. — Cette coupe et celle qui est représentée sur la 
flgure 1 de la planche I, appartiennent à une même moelle. 



a, faisceaux de Burdach normaux. 

b, faisceaux de Goèi léfkramvM «oléfwëa dans laor-ptrtw 

(Grossissement de 6 diamètres.) 

Fîg. 6. 

Sclérose ascendante consécutive à ua iqal de Poit dorsal. Région cervicale. 
Les cordons postérieurs seuls sont représentés. 

a, cordons de Burdach normaux. 

b, cordons de Goll sclérosés contenant dans leur intérieur beaucoup de 
tubes à myéline normaux . 

(Grossissfiinfint de 6 diamètres .j 

Fig. 7. 

Sclérose en plaques. 
D, noyaux. 
Vf vaisseau. 

(Grossissement de 60 diamètres.) 

Fig. 8. 

Sclérose descendante. 

o, Yy comme sur la figure précédente. 

(Groaeisaement de 60 diamètres.) 

Fig. 9- 

Sclérose en plaques. Coupe transversale pratiquée exactement dans la même 
région que celle qui est représentée sur la figure 1 de la planche I. Le dessin 
Teprésente une portion dee oordoos de GoU absolument dépoorviM de myéline. 

a, cylindres-axes. 

bf tissu conjonctif. 

d, vaisseaux. 

c, scissure postérieure de la moelle. 

(Grossissement de 100 diamètres.) 
Fig. 10 et 11. 

Tubes à myéline normaux de la noelto tus sur une coupe longitudinale. 

a, cylindre-axe. 

b, gaine de myéline. 

a', cylindre-axe dénudé par stilte d'ut» cassure de la gaine de myéline. 

(Grossissement de 1000 diamètres.) 

Fig. li. 

Sclérose sn pkquMu Tuba i nqréUae altéré vu sur ame coupe longitu- 
dinale. 
A, cylindre-axe.. 



RECHERCHES SUR L'aNATOMIE PATHOLOGIQUE DB LA SCLEROSE EN PLAQUES. 207 

e, «, cellules qui entoureat le cylindre-axe. 

(/, noyaux de ces cellules. 

e, protoplasma de ces cellules. 

/, boules de myéline. 

(Grossissement de 1000 diamètres.) 

Fig. 13. 

Sclérose en plaques. Tabe à myéline^q^, normal d'un côté, est en voie d'al- 
tération du côté opposé. 

a, c, d, e, /, comme sur la figure précédente. 

b, gaine de myéline. 

d e', oellules migratrices flcml lé ptvioplasoii n% aoniîeât pu le btoles Ae 
myéline. 

(GrosiisfiBDient irie lODO diamètre».) 

Les figures 1, 2, 8, 4, 5 de la planche I et les figures i, 8, 3, 4, 5, 6 de la 
planche I, représentent des préparations Ihites d'après la méthode de M. Wei- 
gerU 

Les ÛgurA 7,^ «de'la pladbhe II représentent des o&ttpêê télèréès par Téosine 
et l'hématoxyline do M. Ranvier. Mais sur les dessins» les noyaux sont co- 
lorés en noir an lieu de l'être en bleu. 

La figure 9 de la planche II représente une coupe ^oêtorée par le picro- 
carmin. 

Les figures 10, 11, 12, 13 représentent des coupes traitées par la méthode 
de M. Weigerl et colorées enSuUe par rhéoialoxyline de M. Ranvier. Mais 
sur les dessins, la coloration des préparations n*a pas été rendue. 
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ALTÉRATIONS DES NERFS PÉRIPHÉRIQUES DANS DEUX CAS 
DE MAUX PERFORANTS PLANTAIRES ET DANS QUELQUES 
AUTRES FORMES DE LÉSIONS TROPflIQUES DES PIEDS. 

Par MM. 



A. PITABS, 

Professeur à la 
Faculté de Médeciae 
de Bordeaux. 



ET 



L. \AXLLAMB, 

Professeur agrégé 
au Val-de-Grâee. 



(Planchk VII.) 

L'histoire du mal perforant plantaire, si riche en docu- 
ments cliniques, est, au contraire, très incomplète encore en 
ce qui concerne les altérations des nerfs périphériques aux- 
quelles on rattache communément cette affection. Depuis que 
Duplay et Morat ^ ont fixé sa véritable nature en démontrant 
l'existence concomitante d'une lésion dégénérative des nerfs 
de la région atteinte, Tétude histologique de ces derniers 
organes a été quelque peu négligée dans les faits de ce 
genre; du moins on en peut juger ainsi par la rareté des 
observations avec examen régulier des voies de Tinnervation. 
Aussi les seules notions que Ton possède actuellement sur ce 
sujet se réduisent-elles aux recherches pratiquées par les 
auteurs précédents. Pour si valables et importantes qu'elles 
soient, les données qu'ils ont fournies peuvent cependant pa- 



' Duplay et Morat, Recherches sur la nature et la pathogénie du mal 
perforant plantaire {Arch. génér. de médeciDe, 1873). 
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raître insuffisantes ; elles reposent, en effet, sur Texamen de 
filets nerveux empruntés à des segments amputés, à des or- 
teils presque toujours, et ne traduisent que les altérations 
névritiques siégeant au voisinage immédiat de Tulcère plan- 
taire : Tétat du système nerveux périphérique n'a pas été 
histologiquement exploré dans les points très éloignés de la 
lésion cutanée. Duplay et Moral mentionnent, il est vrai, que 
l'altération dégénérative suit les tubes nerveux aussi haut que 
Ton peut les examiner; que, parçxemple, sur un pied amputé 
pour un mal perforant siégeant au niveau de la tôte du cin- 
quième métatarsien, ils ont trouvé dans les nerfs pédieux et 
tibial postérieur une lésion avancée d'un grand nombre de 
faisceaux ; que dans un autre cas où l'ulcère perforant du 
talon était lié i\ une compression des origines du sciatique 
par une tumeur hydatique ce nerf présentait une dégénéra- 
tion partielle. Mais ces investigations trop restreintes ne vi- 
sent qu'une portion fort limitée du système nerveux péri- 
phérique, et Ton peut dire, d'une manière générale, que si les 
lésions des nerfs circonvoisins de l'ulcère perforant sont dé- 
crites et bien établies, par contre on connaît mal encore le 
degré de participation des troncs plus distants , comme les 
différents nerfs de la jambe, de la cuisse, etc. 

Nous avons eu l'occasion de recueillir deux faits intéres- 
sants a ce point de vue et bien propres à montrer que les 
lésions névritiques ne se bornent pas au voisinage immédiat 
de l'ulcère cutané; en comblant une lacune dans l'histoire 
anatomo-pathologique du mal perforant ils pourront aussi 
servir de confirmation à la théorie qui considère cette affec- 
tion comme un incident au cours d'une névrite primordiale, 
localisée ou diffuse. 

Observation I. — Double mal perforant plantaire, — Altérations très 
étendues des nerfs périphériques des membres inférieurs. 

Nous ne possédons sur le malade qui fait Tobjet de cette observation 
aucun renseignement clinique. C'était un homme de 50 ans environ 
qui fut trouvé sans connaissance sur la voie publique, le 30 décembre 
1883. Transporté à Thôpital Saint-André de Bordeaux, dans le service 
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de M. le profbsseur Vergely, il mourut la nuit suivante sans avoir re- 
pris connaissance. 

A Tautopsie on ne put découvrir la cause de la mort. L*encéphale, 
le cœur, les poumons, le foie étaient sains. Les reins étaient un peu 
diminués de volume, mais se décortiquaient facilement. L'urine, ren- 
fermée dans la vessie, ne contenait ni sucre, ni albumine. I/aorte et 
les gros vaisseaux étaient peu athéromateux. 

En examinant le cadavre, on trouve à la face plantaire de chacun dos 
deux gros orteils une ulcération profonde présentant les caractères 
macroscopiques du mal perforant. L'ulcération du gros orteil droit est 
en forme de cratère. Sa partie centrale, déprimée, a une coloration 
rouge. La périphérie est formée par un bourrelet épidermique dur. La 
peau environnante est ferme et adhérente aux parties profondes^ par^ 
ticulièrement sur toute la face interne de Torteil. Un petit mal perforant 
en miniature se trouve à la face interne du troisième orteil. La peau 
qui recouvre la face dorsale du pied est légèrement œdémateuse. Les 
ongles des orteils sont difformes ; celui du gros orteil est jaunfttre, 
épaissi et profondément strié en travers. 

li'artère pédieuse, découverte dans toute son étendue, a des parois 
épaisses, sans dépôts athéromateux et sans oblitération. 

Sur le pied gauche existent des altérations tout à fait identiques à 
celles du pied droit. 

Différents nerfs recueillis avec soin sur les membres inférieurs ont 
été plongés durant 24 heui*es dans une solution d*acide osmique à 
1/iOO^, puis dissociés et colorés par le picro-carminate d*ammoniaqae 
pour ôtre soumis à l'examen histologiqne. 

EXAXBK BSTSLOOiaUE. (Pu VU, ûg, i, 2, 3, 4, 5, 6.) 

!• Collatéral plantaire externe et collatéral plantaire interne du gros 
orteil (fig. 1). — Les altérations que présentent ces deux nerfs sont 
identiques et peuvent être confondues dans une description commune. 
L*un et l'autre absolument atrophiés ne sont plus représentés que par 
des gaines de Schwann vides, groupées en faisceaux ondulés, d'un 
rose pâle, sur lesquels ressortant vivement d'innombrables noyaux 
ovoïdes constituant une succession de renflements sur les trac tus fili- 
formes; parfois, à l'aide d'un fort grossissement, on distingue autour 
de ces derniers une poussière grisâtre ou ambrée. Toute trace de 
myéline a, pour ainsi dire, disparu, car c'est à peine si, de loin en 
loin, on retrouve encore au milieu des faisceaux une ou deux fibres 
très grêles contenant une myéline régulière, mais d'une extrême pâ- 
leur, divisée en segments courts et qui répondent vraisemblablement 
à une tendance régénérative. Ces dernières fibres, très rares dans le 
collatéral externe) n'existent même pas dans le collatéral interne. 
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2* Plantaire externe et plantaire interne {âff. î). — I^d détaild pré* 
cédeDts s'appliquent exactement à ces deux nerfs; l'altération y est • 
aussi étendue, Tatrophie aussi complète. Tous deux se réduisent à un 
amas uniforme de gaines vides. Toutefois, le plantaire externe contient 
un nombre un peu plus appréciable de fibres à myéline grise ou noire> 
mais grêles et constituées par des segments eourts. La regénération y 
est donc un peu plus active. 

3<» Tibial postérieur {fig, 3). — Les lésions de ce tronc.se montrent 
sous le même aspect que dans ses branches de division. On n*y ren- 
contre guère que des faisceaux de gaines vides, riches en noyaux 
ovoïdes, et auxquelles s'ajoutent quelques rares fibres variqueuses. 
Toutefois, il existe un nombre plus marqué de tubes pâles, en voie de 
régénération, et aussi quelques fibres à myéline noire, continue, mais 
souvent altérée (fragmentation de lâ myéline en blocs, en boules). 

A^ Sciatique poplilé interne* — Ce nerf, beaucoup moins altéré que 
les précédopts, contient une proportion sensiblement égale de tubes 
sains et de tubes altérés. Ces derniers ue sont pas groupés en fais- 
ceaux ; ils se disséminent dans la masse totale du tronc nerveux, de 
telle sorte qu'au milieu de fibres normales on en rencontre d'autres 
qui figurent tous les degrés de la névnte pareuohymateuse : gainas 
vides, fibres variqueuses, fibres à myéline fragmentée en boules fines 
ou en blocs irréguliers avec multiplication des noyaux et accroissement 
du protoplasnaa. Les tubes régénérés sont également abondants. 

5® Nerf muscalo-cutané à la face dorsale du pied (Rg, 4). — Ce nerf 
ne se différencie en rieu des collatéraux plantaires ; il ne contient 
plus que des gaines vides et de très rares fibres en voie de régénéra* 
tien. 

6* Sapbèae externe k la face dorsale du pied (fig, 6). — A côté d'un 
nombre considérable de gaines vides, ce nerf présente quelques fibres 
variqueuses ou à myéline grossièrement fragmentée et une quantité à 
peine appréciable de fibres saines et régénérées. 

> Tibial antérieur, — Ce tronc, détruit en entier, est uniquement 
cemposé de faisceaux de gaines vides. Çà et la quelques fibres en YOttf 
de régénération. 

8* Péronier antérieur yûg, 5). — L'atrophie en est complète, analogue 
à celle du nerf précédent. 

9* Sciatique poplité externe. — Le tiers à peine des tubes nerveux 
a conservé la structure normale ; le reste est constitué par des fibres 
variqueuses, des fibres à myéline fragmentée, et surtout une quantité 
prédominante de gaines vides. Certains faisceaux ne contiennent même 
que de ces tubes atrophiés. 

iO® Tronc du sciatique. — Ce qui frappe tout d^abord dans Texamen 
de ce nerf c'est l'extrême abondance des fibres grêles très pâles, ^ 
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segments courts et à noyaux volumineux (fibres régénérées). Parmi les 
autres, quelques-unes seulement montrent Jours attributs normaux. 
La plupart, en effet, sont altérées à des degrés variables : dans un 
grand nombre, la lésion est au début et la myéline simplement divisée 
en fragments sphériques ou irréguliers; ailleurs, le processus névri- 
tique est plus avancé, la myéline tend à disparaître, hormis dans cer- 
tains points où elle forme des varicosités, des renflements échelonnés. 
Enfin (et celte dernière forme d'altération n*est pas la moins commune), 
les fibres sont totalement atrophiées et réduites à Tétat de gaines vides. 
En résumé, Tétude histologique a porté sur le tronc du scintique et 
ses branches de division. Quel que soit le nerf examiné, il y existe des 
lésions graves, profondes^ étendues, équivalant en général a la des- 
truction complète : les collatéraux du gros orteil, les plantaires, le 
musculo-cutané, le saphène externe, le tibial antérieur, le tibial posté- 
rieur, le péronier antérieur sont totalement atrophiés, anéantis pour 
la fonction. Sur les troncs plus élevés (sciatique poplité interne et ex- 
terne, grand nerf sciatique) quelques fibres saines persistent, il est 
vrai, mais leur nombre est si restreint, eu égard aux tubes altérés ou 
détruits, que, dans ces segments, les voies conductrices sont réduites à 
une valeur infime. Toutefois, dans ces différents nerfs, à côté des 
fibres altérées, d'autres se présentent avec tous les caractères propres 
aux fibres régénérées; cette tendance réparatrice, peu active dans les 
branches inférieures, devient, au contraire, plus accusée à mesare 
qu'on s'élève vers le tronc du sciatique où elle atteint son maximum. 

Obs. II. — Affection valvulaire du cœur. ^État ichtyosique de la 
' peau de la main droite avec dystrophie des ongles. — Mal perforant 
sous le gros orteil droit. — Gangrène de la Jambe droite *. 

H... (Irénée), figé de 77 ans, est entré à l'hôpital Saint- André de Bor- 
deaux (service de M. le professeur Vergely) le 5 janvier 4884, pour 
des accidents asystoliques dépondant d'une lésion mitrale ancienne. 

Indépendamment de la cyanose, de Toppression et de toute la série 
des accidents asystoliques qui l'ont amené à l'hôpital, ce malade pré- 
sente à la main droite et au pied droit des troubles tropbiques qui mé- 
ritent une description spéciale. 

i^ La peau de la main droite est dans toute son étendue le siège 
d'une desquamation épithéliale, ichtyosiforme, assez abondante. Elle 
est luisante et creusée de petites fissures superficielles, des bords des- 



* Cette observation a été commuDiquée à la Société d'anatomie et de physio- 
logie de Bordeaux, par M. Suzanno. dans la séance du 23 mars 1884. Noua 
empruntons au texte publié par M. Suzanne les détails qui nous paraissent 
utiles, négligeant à dessein tout ce qui se rapporte aux antécédents du malade 
et à l'histoire de son affection cardiaque . 
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quelleâ se détachent constamment des lamelles épidermiques. Son épais- 
seur n'est pas sensiblement augmentée. Elle n'adhère pas plus qu*à 
rétat normal aux parties profondes, mais son élasticité est sensiblement 
diminuée ; si on vient à faire un pli sur la peau du dos de la main ce 
pli persiste beaucoup plus longtemps quHl ne le fait du côté opposé. 
Lies diverses formes de sensibilité sont intégralement conservées ; le 
chatouillement, la piqûre, sont aussi bien perçus à droite qu'à gauche» 
le tact est aussi délicat d'un côté que de l'autre. La scerclion sudorale 
ne présente pas d'allërutiou. Les éminences tbénar et hypothéaar sont 
un peu moins développées à droite qu'à gauche. 

L'altération de la peau que nous venons de décrire est limitée à la 
main droite. Elle occupe la face dorsale et palmaire de la main et des ^ 
doigts, mais parait être un peu plus marquée à la face dorsale. La peau 
de Tavant-bras est normale. 

Les ongles de tous les doigts de la main droite sont dystrophiés. Ils 
sont jaunâtres, durs, fortement épaissis et incurvés en- forme de tuile. 

Interrogé sur l'origine de cette altération unilatérale de la peau et 
des ongles de la main droite, le malade raconte qu'elle est survenue 
en 1839 à la suite d'un traumatisme. A cette époque il tomba de che- 
val sur un tas de pierres et se fit une plaie contuse sur la face dorsale 
de la main droite. Bien que la plaie fût superficielle, elle mit cepen- 
dant près de deux mois à guérir. Cinq mois après l'accident, l'ongle du 
pouce tomba spontanément, sans douleur; un ou deux mois plus tard, 
les ongles du médius et de l'annulaire tombèrent à leur tour, puis, un 
an après, les ongles de Tindicateur et du petit doigt. Les ongles tom- 
bés repoussèrent très lentement et, depuis cette époque, ils s'accrois- 
sent très peu en longueur ; mais en revanche, ils s'épaississent très 
rapidement. Aussi le malade ne coupe jamais leur bord libre, mais il 
en diminue souvent Tépaisseur en enlevant avec un canif des lamelles 
cornées à leur surface supérieure. 

2® Sur la face plantaire du gros orteil droit existe une ulcération 
arrondie de la largeur d'une pièce de cinquante centimes. Cette ulcé- 
ration est entourée d'un bourrelet épidermique saillant. Le fond de 
l'alcération sécrète un liquide rougeàtre, sanguinolent. A ce niveau la 
sensibilité à la piqûre est notablement affaiblie tandis qu'elle est nor* 
maie sur le reste du pied. Le malade raconte que ce mal perforant est 
survenu il y n trois moi» à la suite d'une ampoule. Jamais il n'a éprouvé 
de douleurs dans cette région. 

L'ongle du gros orteil droit est notablement dystrophié, sa coloration 
est brune noirâtre et sur sa face convexe on remarque deux sillons 
transversaux. Le bord libre est épaissi, irrégulier et s'effrite facilement. 

Sur la face interne de chacune des deux jambes, on aperçoit une 
petite ulcération qui serait, au dire du malade, le résultat de brûlures 
récentes produites pendant son sommeil alors qu'il s'était endormi près 
du feu. 
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Le 5 mars, le malade étant toujonrs en traitement pour ses accidents 
cardiaqfues, on constate que sa jambe droite est devenue violacée, in- 
sensible. L'ëpidermequi la recouvre est soulevé par de larges phlyctènes 
remplies d'une sérosité rougeâtre. Les jours suivants la gangrène fait 
des progrés ; elle s'étend jusqu'au genou et le malade meurt le 10 maf8^ 

Autopsie. — Hypertrophie du cœur. Rétrécissement avec insuffisance 
'de la valvule mitrale. Athérome de l'aorte. Epanchement pleurétique 
abondant à droite. Foie congestionné, volumineux. Cerveau sain . Les 
artères du membre inférieur droit sont relativement saines. Nulle part 
on n'y trouve de caillots adhérents. 

Des fragments de différents aerfs des membres supérieurs et infé- 
rieurs ont été reeueillis et plongés durant vingt-quatre heures dans 
une solution au centième d'acide osmique pour être soumis à rexamea 
histologique. 

Examen histolooiquk. (Pl. VII, fig. 7, 8 et 9.) 

A. Membre supérieur droit. 1* Collatéraux dorsaux des doigts 
iûg. 7) . — Ces nerfs sont très altérés. Un cinquième des fibres sei^e- 
mwit présente la structure normale ; toutes les autres sont profondément 
lésées et se montrent sous des aspects différents qui ne sont que des 
degrés dans le processus destructeur. Les unes (et c'est le plus grand 
Aombre) sont totalement atrophiées, rédoites k l'état de gaines vides de 
myéline et ne contenant plus qu'une série de noyaux ovoïdes. Les 
^autres sont variqueuses, c'est-à-dire atrophiées sur une grande partie 

' La gangrène et les pblegmoos gangreneux ne sont pas des accidenta abaiH 
himent rares dans le cours du mal perforant. Plusieurs exemples en ont été 
mentionnés chez des sujets dont ]*ulcère plantaire ne coïncidait nullement avec 
un état diabétique. 

1* DupLAY ET MoRAT. (Mémoirs cité).' Obs. V. Homme de 49 ans, maux 
perforants multiples avec gangrène et élimioation de plusieurs phalanges. 
' 8* Obs. XI (Même mémoire). Kyste hydatique du sacrum. Mal perforant an 
talon, escharesau grand trochanter. 

^ Fayard [Tbhae <foo(., Paris, 1S82, p. SS). Mal perforant chez un ataxiqna, 
phlegmon érysipélateux des deux jambes, 

4* DoR (Thèse doct., Paris 1879. Obs. XI, p. 76). Mal perforant, troubles 
.trophiques multiples, plaques de gangrène à la jambe. 

D'autres faits semblables ont encore été signalés et il ressort que la coïnci- 
dence de ces deux symptômes, mal perforant et gangrène, est loin d'être excep- 
tionnelle. Peut-être, dans certains cas, s'agit-il de manifestations successives 
d'une seule et même cause, la névrite ; le sphacèle se produisant au niveau des 
•xtrémitéa digitales on en des points éloignés de l'ulcère plaataîre ne serait 
alors, comme ce dernier, qu'an trouble trophique consécutif à l'altération des 
aerfs. Nous rappellerons, à ce propos, que la néTrite nous a paru intervenir 
d*uae manière directe dans la paihogénie de certaines gangrènes maaaîYea des 
extrémités* 
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dt leur longueur et distendues en certains points par de petits renfle- 
ments dus à la persistance de gouttelettes myéliniques et de proto- 
plasma. Dans quelques autres, la myéline est seulement fragmentée en 
fines boules ou en blocs irréguliers entre lesquels s'insinuent de la 
matière protoplasmique et des noyaux multiples. 

Parmi les tubes regardés comme sains, un certain nombre présentent 
les caractères propres aux fibres nerveuses en voie de régénération : 
myéline pâle, segments courts, etc. 

Les filets terminaux de ces nerfs collatéraux sont encore plus altérés 
que les troncs en ce sens que le nombre des fibres saines y est exces- 
sivement restreint et que Ton peut très aisément les compter dans 
chaque préparation. Ces filets, difficiles à dissocier, se séparent en fais» 
ceaux de gaines vides au milieu desquelles on distingue encore de fines 
varicosités et quelquefois des fibres dont la myéline est divisée en une 
infinité de boules arrondies. On y rencontre également des fibres 
régénérées. 

2* Collatéraux palmaires. — * Sur la totalité des fibres eomposantea, 
un tiers environ a conservé la structure normale ; les autres sont re« 
présentées surtout par des gaines vides et par quelques fibres vari- 
queuses ou à myéline dissociée en une infinité de fines boules. Il existe 
également une quantité appréciable de fibres régénérées. 

9* Branches superâcielles du radial droit. — Les divers filets ezm-* 
minés contiennent un nombre plus grand de fibres saines que les nerfr 
précédents, mais ils n'en sont pas moins gravement atteints. Dans tons 
les faisceaux dissociés, aux fibres normales se mélangent des tubes 
dont l'altération varie depuis la grossière fragmentation de la myéline 
jusqu'à l'atrophie complète. Certains faisceaux mêmes sont uniquement 
composés de gaines vides. Les fibres régénérées ne font pas défaut. 

4* Nerf médian a favant^bras. -^ La plupart des fibres sont normales. 
Cependant on rencontre une quantité notable de gaines vides, de fibres 
▼ariqueuses ou à myéline (fragmentée en boules et en blocs. 

6i* Nerf cubital droit {6g* 8). — Ce nerf renferme à peine quelques 
tnbes sains ; presque tons sont altérés à des degrés divers qui marquent 
les phases successives de la névrite parenchymateuse depuis la frag* 
mentation grossière du cylindre de myéline jusqu'à l'atrophie complète: 
gaines vides, fibres variqueuses surtout, segmentation de la myéline 
en boules ou en blocs, tels sont en effet les aspects sous lesquels se 
présente l'altératien de ce nerf. Gà et là existent quelques tubes régé- 
nérés. 

B. Membre supérieur gauche • Nerf cubital gauche (Sg, 9). — Le 
nombre des fibres saines est si minime que ce nerf doit être considéré 
comme détruit dans sa presque totalité. Les lésions y sont d'aillears 
très analogues à celles du nerf précédent et se distinguent seulement 
par l'abondance plus grande des gaines vides qui se groupent en 
œaax ondulés, parsemés de fines varicosités. 
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C. Membre inférieur droit, \^ Nerf plantaire interne. — N'existe 
pour ainsi dire plus à Tétat de nerf tant est complète Tatrophie de ses 
fibres. II est, en effet, uniquement composé de gaines vides, flétries, 
accolées les unes aux autres de façon à représenter des faisceaux ru- 
banés que Ton serait tenté de considérer comme des fibrilles conjonctives 
si ce n'était la disposition des noyaux ovoïdes et aussi la persistance 
de quelques grains myéliniques. 

2® Sciatique poplité interne droit. — Ce nerf présente une proportion 
à peu près équivalente de fibres saines et de fibres altérées : celles-ci 
consistent en tubes atrophiés, variqueux ou dont la myéline est divisée 
en une succession de boules et de gouttelettes. Quelques fibres sont en 
voie de régénération. 

3« Sciatique droit, — Ce nerf relativement peu altéré montre cepen- 
dant un certain nombre de fibres atrophiées ou à myéline fragmentée 
avec augmentation de volume des noyaux et du protoplasma. 

4<* Saphène interne à la cuisse. — Dans chaque faisceau, on rencontre 
un certain nombre de gaines vides, de fibres variqueuses ou présen- 
tant les degrés initiaux de la névrite. 

50 Crural droit. — Ses altérations sont absolument semblables à 
celles du saphène interne. 

En résumé, l'examen a porté, d*une part sur les différents nerfs du 
membre supérieur qui présentait les altérations cutanées et unguéales 
décrites dans l'observation, d'autre part sur les troncs nerveux de la 
jambe du côté correspondant au mal perforant plantaire. Sur ces der- 
niers, les altérations névritiques s'étendent bien au-dessus de l'ulcère 
et se poursuivent en s'atténuant, il est vrai, depuis les branches digi- 
tales du plantaire interne jusque dans le tronc du sciatique. Le nerf 
plantaire interne, absolument détruit, ne montre plus qu'un amas de 
gaines de Schvvann vides, revenues sur elles-mêmes et d'apparence 
conjonctive. Le sciatique poplité interne droit, partiellement mais 
gravement intéressé, contient une égale proportion de fibres nerveuses 
saines et do fibres altérées. Le tronc du soiatique, sans présenter des 
lésions équivalentes, montre cependant un nombre appréciable de 
tubes nerveux déjà détruits ou en voie d'altération. Et, fait remar- 
quable, les lésions névritiques ne se bornent pas aux troncs nerveux 
dont les filets de distribution répondent au siège du mal perforant ; 
elles existent aussi sur des nerfs sans connexion avec ce dernier, 
comme le saphène interne, le crilral dont les fibres sont en grande 
partie atrophiées ou en cours de destruction. 

Dans les nerfs du membre supérieur droit existent des lésions non 
moins étendues, mais inégalement réparties : très intenses au niveau 
des collatéraux dorsaux des doigts qui sont presque absolument dé- 
truits et ne renferment d'autres fibres valables que quelques tubes en 
voie de régénération, elles sont un peu moindres dans les collatéraux 
palmaires dont les deux tiers seulement 'des fibres paraissent altérési 



ALTERATIONS DES MKRrS I^ÉIIIPHKmQUES. 317 

Le cubital renferme à peine quelques tubes sains, tandis que ces der- 
niers prédominent dans le tronc du médian. Les branches de division 
du radial ne sont pas épargnées et montrent des lésions graves sur un 
grand nombre de leui*s fibres composantes. 

Une particularité digne de remarque consiste dans les altérations s 
graves et si étendues présentées par le nerf cubital gauche. Le membre 
supérieur de ce côté n'avait offert, durant la vie, aucune modification 
apparente susceptible de faire penser à l'existence d'une lésion névri- 
tique ; aussi ce nerf avait-il été recueilli pour servir de contrôle. Et 
cependant, à l'examen histologique, les altérations dont ce nerf est le 
siè^e sont si généralisées que c^est à peine si Ton y peut rencontrer 
quelques tubes intacts. 

Les observations précédentes sont intéressantes à plus d'un 
titre. L'une d'elles (Obs. II) est un exemple typique de né- 
vrite diffuse, répfinduc sur différents nerfs des membres su- 
périeurs et inférieurs. En certains points, cette névrite coexiste 
avec des troubles trophiques accentués (mal perforant, état 
ichtyosique de la peau, déformation des ongles); ailleurs, elle 
évolue sans déterminer de modifications appréciables dans la 
vitalité des tissus. C'est ainsi que la lésion si marquée du nerf 
cubital gauche ne s'accompagne d'aucune altération trophique 
dans la région innervée par ce nerf. La seule existence d'une 
névrite ne suffit donc pas à dévier la nutrition des tissus, et, 
pour qu'elle aboutisse à ce résultat, il lui faut le concours de 
certaines conditions difficiles à déterminer et encoce incon- 
nues. Il ressort également du même fait que les troubles 
fonctionnels ne sont pas toujours adéquates aux altérations 
plus ou moins graves dont un nerf peut être le siège et que, 
parfois, il sera malaisé de soupçonner ces dernières, alors même 
que la presque totalité des fibres est atteinte. Il a été noté, en 
effet, durant la vie du malade, que les diverses formes de la 
sensibilité étaient intégralement conservées dans les deux 
membres supérieurs : le chatouillement et la piqûre étaient 
aussi bien perçus à droite qu'à gauche, le tact était aussi dé- 
licat d'un côté que de l'autre ; cependant les différents troncs 
nerveux des deux membres présentaient de graves lésions 
matérielles. En ce qui concerne le mal perforant plus particu- 
lièrement envisagé ici, cette observation témoigne déjà de 
l'extension que peut prendre l'altération nerveuse à laquelle 
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il est lié. Dans ce cas, en effet, la névrite se poursuit bien 
au delà du segment atteint par rulcére, jusque dans le scia- 
tique poplité interne, le tronc du sciatique et même la sphère 
du crural . 

Mais cette extension des lésions névriliques est plus consi- 
dérable encore dans le fait relaté en premier lieu (Obs. I). 
Tous les nerfs du pied, à la face dorsale comme à la face plan- 
taire, tous les nerfs de la jambe (branches du sciatique et du 
crural) présentent les altérations les plus manifestes et les 
plus profondes : les collatéraux du gros orteil, les plantaires, 
le musculo-cutané, le tibial antérieur, le tibial postérieur, le 
péronier antérieur, le saphène interne sont détruits, absolu- 
ment atrophiés. Au-dessus du genou, la même altération se 
décèle encore, mais moins intense, dans les branches de divi- 
sion du sciatique et le sciatique lui-même. Ainsi que dans le 
cas précédent, le mal perforant apparaît donc comme la ma- 
nifestation partielle et très localisée d'une affection extensive, 
d'une névrite diffuse. L'existence de cette dernière permet 
d'interpréter aisément certaines particularités cliniques sou- 
vent mentionnées dans les observations de mal perforant. Tels 
sont les divers troubles de la sensibilité observés à des dis- 
tances plus ou moins grandes de l'ulcère plantaire : l'anes- 
thésie du pied, de la jambe, les douleurs lancinantes, fulgu- 
rantes, qui, chez des sujets atteints de mal perforant sans 
tabès dorsal confirmé ou imminent, sillonnent le membre in- 
férieur. Telle est encore la récidive du mal perforant ou plu- 
tôt d'un ulcère analogue sur le moignon des amputations pra- 
tiquées pour extirper un segment de membre, siège premier 
du trouble trophique, 

II 

La théorie de rorigine nerveuse du mal perforant est au* 
jourd'hui établie sur les bases les plus solides : on connaît les 
faits qui ont servi à Duplay et Morat pour le rattacher étroi- 
tement aux altérations dégénératives des nerfs périphériques; 
les relations communes de cet ulcère avec les maladies de 
l*axe cérébro-spinal sont maintenant de notion courante ; enfin 
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des exemples cliniques déjà nombreux ont montré qu'il pou- 
vait survenir en conséquence d'une lésion traumatique du 
sciatique^ d'une tumeur intéressant ce nerf ou comprimant 
ses origines, etc. Les faits de ce dernier groupe sont particu- 
lièrement décisifs en ce sens qu'ils dégagent de toute autre 
influence l'action du tronc nerveux atteint et démontrent son 
intervention isolée dans la pathogénie du mal perforant; à ce 
titre, ils méritent d'être sommairement rappelés ici. 

i^ LuCAiN {Thèse de Montpellier y 1868) : Fracture du fémur au tiers 
inférieur consolidée par un cal difforme et très volumineux, corn- 
preasioa du sciatique ; consécutivement, atrophie avec déformation du 
membre inférieur, du pied et production d*un mal perforant. 

^ DupiAY et MoRAT {Arch, génér. de méd.^ 4873) : Obs. IX. — Ble&- 
sure du sciatique par coup de feu, paralysie du membre inférieur, 
anesthésie partielle, dysti*ophies unguëales, mal perforant» 

Obs. X. — Blessure du sciatique par coup de feu, parésie de la jambe 
troubles de la sensibilité, mal perforant. 

0b8. XL — Kyste bydatique da sacrum comprimant les origines da 
sciatique, mal perforant au talon. 

â» Fischer {Arcbiv. f. klin. Cbirurg., 1815, t XVIII, p. 301) : 

a. Blessure du nerf sciatique, paralysie du membre inférieur, atro* 
phie, érythème et œdème du membre, mal plantaire. 

b* Atrophie et paralysie du membre inférieur gauche consécutive- 
ment à une lésion traumatique du fémur; troubles trophiques divers, 
mal perforant. 

0. Paralysie de la jambe à la suite d*one fracture vicieusement con-* 
solidée; troubles trophiques des ongles et ulcérations ciroum uof* 
guéales, œdème, érythème du pied, mal perforant. 

d. Coup de feu à la fesse ayant intéressé le sciatique, troubles tro* 
phiques, mal perforant. 

4<> Bouillj et Mathieu (Arcb. gén. de mêd.^ 1880). Sarcome du scia- 
tique, résection du nerf, mal perforant. 

A ces faits, il convient de joindre l'observation si curieuse 
communiquée par M. Polaillon à la Société de médecine de 
Paris, et qui a trait à un mal perforant plantaire survenu con- 
sécutivement à une névrite du sciatique produite par une 
injection interstitielle d'éther : 

Mal perforant da pied^ consécutif à une névrite sciatique produite. 
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par une injection interstitielle (Péther i. (Observation communiquée 
par M. Polaillou à la Société de médecine de Paris, le 22 mars 1884.) 

Le nommé L , Agé de 41 ans, mécanicien, entre le 1 janvier 1884, 

dans le service de M. Polaillon, à l'hôpital de la Pitié. A son entrée, 
nous avons pu constater tous les caractères décrits chez lui par M. Char- 
pentier et qui sont la conséquence d*une névrite sciatique récente, ma- 
nifestement produite par l'injection interstitielle d'une seringue d*éther. 
Nous conslulons Tiusensibilité aux différentes excitations de la peau 
de la partie inférieure et externe de la jambe et du dos du pied. Le 
membre est atrophié, les muscles du mollet sont flasques et le pied, 
pendant, ne reçoit aucun mouvement des muscles de la jambe para- 
lysée. Mais laissons tout ce qui a trait aux caractères de la paralysie 
pour ne nous occuper que d'un nouveau phénomène morbide pour 
lequel le malade vient réclamer des soins. A la suite et comme consé- 
quence de ^a paralysie, le malade, qui était mécanicien, a dû aban- 
donner son métier qui le fgrçait à se tenir debout toute la journée et à 
faire effort de jambe. Il prend la profession do marchand aux halles, 
conduisant une charrette à bras, et par cela même, exposé aux refroi- 
dissements. Quelque temps après, il y a de cela six semaines, il s'aper- 
çoit d'une petite ampoule de la grosseur d'un pois siégeant à la partie 
interne du talon droit, presque sur le bord interne du pied. Cette am- 
poule, survenue sans douleur réactionnelle, crève, et il en résulte à sa 
place une petite ulcération. Aucun phénomène douloureux n^attira Tat- 
tention du malade. L'ulcération gagne en profondeur et les parois sup- 
purent légèrement* C'est cette suppuration seule qui Tamène à observer 
son pied . 

A son entrée à Fhôpital, voici ce que Ton constate. Il existe à la 
partie interne du talon droit une ulcération profonde en forme d'en- 
tonnoir et anfractueuse. Les boi*ds indurés sont recouverts d'un bour- 
relet épidermique épais. IjOS parois et le fond sont rouges, bourgeon- 
nants. Avec le stylet on arrive sur les os, au fond de la plaie; cette 
exploitation n'est pas douloureuse et l'on peut, au moyen d'une épingle, 
piquer fortement les parois ou le pourtour de l'ulcération, sans que le 
malade manifeste une douleur quelconque. En présence de ces carac- 
tères, l'hypothèse d'un mal perforant s'impose et son origine purement 
nerveuse ne semble pas devoir être mise eu doute. Il n'y a ni alcoolisme, 
ni syphilis. Les artères accessibles au toucher ont été examinées avec 
le plus grand soin, et nulle part on ne peut découvrir la moindre 
induration de leurs parois qui ait pu faire soupçonner le malade 

1 Des expérionces de MM. Arnozan et Salvat foites sur les cobayes avaient 
déjà montre aiUcrieurement à celte communicalioa que les inslillalions d'éther 
sur le sciatique mis à nu déterminaient une névrite parenchy matou se et des 
troubles fonctionnels correspondants , anesthésio et paralysie complote da 
membre {Dullelia de U Société danat. et de phya. do Bordeaux. 188S» 
page 78). 
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atteint d'athérome. Il est pur de toute constitution rhumatismale ou 
gouUeuse. 

« Cette observation, ajoute Tauleur, est intéressante en ce qu'elle 
représente pour ainsi dire le côté expérimental dans l'histoire pathogé- 
nique du mal perforant et qu'elle permet de suivre le dcveloppement 
de cette lésion à la suite d*un traumatisme particulier d^in nerf péri- 
phérique, traumatisme ayant déterminé une névrite consécutive de ce 
nerf. Voilà un homme jusque-là indemne de toute affection hëréditairo 
ou acquise du système nerveux qui, à la suite d'une injection d'éther 
profondément faite a la pai*lie postérieure de la cuisse, est atteint su- 
bitement de névrite grave du sciatique, avec paralysie dç la sensibi- 
lité et du mouvement, avec dégénérescence et atrophie consécutive des 
masses musculaires de la jambe. Chez cet homme il se développe un 
mal perforant; il y a là bien évidemment'une relation étroite de cause 
à effet. Ce malade est dans les conditions d'un homme à qui on aurait 
expérimentalement sectionné le sciatique. C'est un exemple bien net 
do l'origine nerveuse du mal perforant. > 

On ne saurait contester les liens étroits qui, dans les faits 
précédents, rattachent le mal plantaire à la cause prochaine» 
c'est-à-dire une lésion traumatique ou autre du sciatique cor- 
respondant. L'intervention de la névrite, de la névrite seule, 
s'impose ici nettement et l'ulcère perforant s'affirme dès lors 
comme un trouble trophique consécutif, coïncidant d'ailleurs 
souvent avec des altérations de même ordre sur divers points 
du membre: atrophie musculaire, éry thème cutané, dystrophie 
des ongles, ulcérations péri-unguéales, etc. 

Un tel rapport de causalité ne laisse pas que de Jeter une 
vive lumière sur ces faits plus nombreux de mal perforant 
spontané, indépendants de tout traumatisme d'un tronc ner- 
veux et qui s'allient cependant avec des altérations très carac- 
térisées des nerfs périphériques. Dans l'espèce, le rôle essen- 
tiel joué par ces dernières se trouve ainsi mis en évidence et 
confirme l'interprétation pathogénique avancée par Duplay et 
Morat. Traumatique ou spontanée, dans un c^is comme dans 
l'autre, la névrite intervient d'une manière semblable et paraît 
bien le phénomène primordial auquel succède l'ulcération cu- 
tanée. Sans rechercher ici par quelles voies intermédiaires 
s'établit ce rapport de cause à effet entre l'altération d'un nerf 
et la production du trouble trophique en un point du territoire 
innervé, on peut affirmer que la lésion nerveuse est un fait 
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constant dans le mal perforant (du moins aucune observation 
contradictoire n'a été produite); elle existe et se constate à 
Texamen histologique danslous les casoù on la recherche, alors 
même que rien ne la décèle cliniquement. Loin de se borner 
au pourtour immédiat de Tulcère, elle s'étend bien au delà, 
peut envahir le membre supérieur tout entier et coexister avec 
des lésions novritiques similaires en d'autres points du corps. 
L'origine de cette névrite, localisée ou diffuse, ressortit évidem- 
ment à des causes diverses ; mais dans les cas où elle paraît 
indépendante d'un traumatisme, d'une lésion de voisinage ou 
d'une lésion antérieure des centres, elle ne saurait, quant à 
sa genèse, soulever aujourd'hui les hésitations exprimées par 
Duplay et Morat dans leur mémoire. On sait, en effet, que le 
système nerveux périphérique est susceptible de s'altérer en 
l'absence de toute lésion préalable des centres ; que la névrite 
peut se produire d'une manière prolopathique et comme con- 
séquence de certaines influences agissant directement et uni- 
quement sur les nerfs. 

Il est cependant une objection qui tend à dénier à ces alté- 
rations nerveuses toute valeur pathogénique et à les consi- 
dérer comme une particularité banale, contingente, voire 
même normale. Cette objection, encore restée sans réponse, a 
été formulée naguère par Michaud *. 

A l'occasion d'une observation de mal perforant, communia 
quée par Morat à la Société de médecine de Lyon, Michaud 
produisit les résultats de l'autopsie complète d'un sujet qui, 
durant la vie, avait présenté une double ulcération plantaire^ 
à chaque pied. L'examen histologique démontra l'intégrité 
absolue de la moelle, des troncs nerveux de la cuisse et de la 
jambe. Les nerfs collatéraux des orteils étaient, au contraire, 
gravement altérés; la plus grande partie des tubes qui le^ 
constituent étaient privés de myéline et se présentaient sous- 
forme de filaments juxtaposés, parsemés de nombreux noyaux. 
Le névrilemme montrait une tuméfaction évidente. Des lé- 
sions identiques avaient été notées par le même auteur sur les 



' Michaud, Note sur Tétat des nerfs dans rulcère perforant du pied. Lyon 
mtdical, 1876, t. XXI. 
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Berfs collatéraux dans deux autres cas de maux perforants. 
Puis, à cette description histologique^ Michaud tgouta les 
réflexions suivantes : 

c Au premier examen, nous avions cru voir là une névrite 
des extrémités nerveuses, mais Texamen comparatif des nerfs 
collatéraux recueillis sur des sujets qui avaient succombé h 
d'autres affections nous a démontré que ces nerfs présentent» 
à Vétat normal, des caractères fort analogues à ceux que 
nous venons de décrire. Ils se composent, en effet, en grande 
partie, de tubes sans myéline. I^ seule différence nous a poriD 
résider dans la partie périphérique, c'est-à-dire dans le névri- 
lemme qui est évidemment épaissi chez les sujets atteints 
d'ulcère perforant du pied. 

c Ces détails font comprendre combien l'examen borné aux 
extrémités des nerfs est insuffisant pour faire apprécier Télat 
du cordon nerveux ; nous ajouterons même qu'un examen 
pratiqué dans ces conditions peut induire l'observateur es 
erreur et lui faire prendre pour une lésion ce qui n'est qu'une 
particularité de structure normale*. » 

L'altération des filets nerveux des orteils dans le mal per- 
forant ne saurait mériter la valeur que lui attribuent Duplay 
et Morat puisqu'elle existe à l'état normal ; aussi Michaud se 
croit-il autorisé à diviser les nombreuses ulcérations du pied 
dont il est question dans le mémoire de ces auteurs en deux 
catégories. 

1* Ulcérations symptomatiques des affections les plus di- 
verses de la moelle ou des troncs nerveux; elles s'accompa- 
gnent toujours de symptômes plus graves, tels que ataxie» 
crampes, fourmillements, engourdissement, paralysie et peu- 
vent présenter, comme lésion, une névrite dégénérative. 

2* Ulcère perforant idiopathique ; c'est le véritable ulcère^ 
perforant, tel qu'il est décrit par Nélaton. Il ne parait pas lié 
à une névrite dégénérative. 

Assurément Tobjection précédente est sérieuse. Si elle est 
fondée, si à Tétat normal les nerfs des extrémités sont tou- 
jours plus ou moins altérés, les troubles névritiques décrits 

* Micaiiio» loù, ciLj p. 9 et 10. 
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Jusqu'ici dans le mal perforant n*ont aucune valeur pathogé- 
nique, et la théorie nerveuse, restant sans fondement, devient 
une erreur. Comme conséquence, l'histoire du mal perforant, 
désormais trop compréhensive, englobe des faits disparates 
bien que cliniquement identiques, et il faut séparer de ce 
groupe tous les ulcères qui ne coïncident pas avec une lésion 
grossière des troncs nerveux ou une maladie déterminée des 
centres. 

L'objeclion formulée parMichaud repose sur la constatation 
d'un fait anatomique facile à contrôler et, à tous égards, il 
importait de vérifier des assertions qui, jusqu'ici, n'avaient 
été ni infirmées ni confirmées. 

Selon cet auteur, les nerfs collatéraux des orteils recueillis 
sur des sujets indemnes de mal perforant présentent des mo- 
difications très analogues à celles que Ton constate sur les ex- 
trémités atteintes de cette affection et se composent en ma- 
jeure partie de tubes sans myéline. Sous sa forme absolue, 
une semblable proposition parait surprenante et bien peu vrai- 
semblable. Aussi est-on conduit, de prime aboixl, à supposer 
une erreur d'observation. Cependant, lorsqu'on examine les 
nerfs collatéraux pris sur des sujets nullement porteurs de 
mal perforant, on est surpris d'y rencontrer fréquemment des 
altérations très caractérisées. Ces altérations sont partielles 
ou étendues à la totalité du cordon nerveux : quelques rares 
fibres peuvent être lésées; parfois, au contraire, il est à peine 
possible de découvrir un tube nerveux avec ses attributs nor- 
maux. Le degré de ces lésions varie depuis les phases initiales 
de la névrite parenchymateuse jusqu'à la disparition com- 
plète de la myéline et l'atrophie du tube nerveux. II n'est 
même point exceptionnel de rencontrer des filets nerveux uni- 
quement réduits à un faisceau de gaines vides. 

La fréquence de ces altérations sembltTait confirmer les 
faits avancés par Michaud si elle ne comporlait certaines res- 
trictions et un important correctif. D'une part, les lésions des 
filets nerveux des orteils ne constituent pas Tétat normal 
de ces nerfs, car il est des sujets adultes chez lesquels nous 
n'avons pu découvrir la plus minime altération, et, sur de 
jeunes enfants, les nerfs du pied nous ont invariablement pré- 
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sente la structure typique de la fibre à myéline dans sa par- 
faite intégrité. Si donc leur existence est commune, elle n*a 
rien de constant, encore moins traduit-elle Tétat normal. 
D'autre part, lorsque ces lésions se constatent, elles coïncident 
habituellement avec certaines modifications de la peau ou des 
appendices cornés qui, dans Tespèce, doivent être considé- 
rées comme de véritables troubles trophiques : tels sont les 
cors, les durillons, les épaississements épidermiques diffus, 
les dystrophies unguéales, etc. 

III 

Les altérations de la peau que nous venons de signaler sont 
en général considérées comme des altérations banales, d'ori- 

gineexclusivementmécanique(compression,frottementexercés 
par la chaussure), mais elles empruntent peut-être une toute 
autre signification à la coexistence de lésions caractéristiques 
dans les filets nerveux voisins. Lorsqu*on examine en efiet 
les nerfs collatéraux d*un orteil sur lequel s*est développé un 
cor, un durillon, ou dont Tongle est dystrophié, il est habituel, 
sinon constant, de rencontrer dans les tubes nerveux des mo- 
difications plus ou moins grandes, parfois très généralisées. 
Il suffira de reproduire ici quelques résumés de nos examens 
histologiques pour fournir des données largement justifica- 
tives à cet endroit. 

1** Sujet mort de phthisie pulmonaire. Les orteils du pied 
gauche présentent plusieurs troubles trophiques. Sur le gros 
orteil, répiderme plantaire est très épaissi, un durillon existe 
à la face interne de Tarticulation métalarso-phalangienne, 
Tongle est légèrement strié en travers. Sur le deuxième or- 
teil, on constate deux durillons : l'un au-dessus de Tarticul*- 
tion phalango-phalanginienne, l'autre au niveau de Tarticula- 
tion de la phalangine et de la phalangette. 

Examen des nerfs (Pl. VII, ûg, 10). 

a. Nerfs collatéraux du gros orteil, — Le nombre des fibres saines 

contenues dans ce nerf est réellement infime par rapport à celui des 

fibres altérées. Ces dernières sont de beaucoup prédominantes : les 

unes montrent leur myéline fragmentée, les autres sont constituées par 

Arch. db prts., s* bkrib. — V. j5 
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une succession de varicosités, mais la plupart sont atrophiées et ee 
réduisent à des gaines vides parsemées de noyaux. 

b. Nerfs collatéraux du petit orteil. — Présentent des altérations 
identiques à celles des tîlets précédents, mais renferment encore moins 
de fibres saines. 

G. Plantaire înterae (£g. 12). — Si les fibres saiaes y sont les plus 
communes, les lésions caractéristiques ne font cependant pas défaut et 
consistent dans la segmentation de la myéline en boules, en fines gout- 
telettes, et surtout Tatrophie des tubes. 

rf. Plantaire externe, — Bien moins atteint que le nerf précédent; 
toutefois il présente sur quelques-uns de ses tubes dès altérations très 
analogues. 

2* Sujet mort de pneumonie pendant le cours d'une polyurie 
ancienne. Dystropliie très marquée des ongles des deux, gros 
orteils. 

Examen oes nerfs. 

a . Collatéraux dorsaux du gros orteil gauche, — Beaucoup de fibres 
sont altérées; les unes ont leur myéline fragmentée en boules ou en 
blocs, les autres montrent une série de renflements variqueux, mais la 
plupart sont atrophiées et réduites à Tétat de gaines vides. Il y existe 
ausbi un certain nombre de fibres régénérées. 

b. Collatéral plantaire interne du gros orteil gauche {Fig. 13). — 
Ce nerf est un peu plus altéré que les précédents. A côté de fibres 
saines ou régénérées, il présente des tubes à myéline fragmentée, des 
tubes variqueux et un nombre bien plus giand encore de gaines vides. 

c. Plantaire interne gauche. — Contient un nombre presque équi- 
valent de fibres sames et de fibres très gravement lésées : de ces der*- 
nières les unes ne renferment d'autre trace de myéline qu*au niveau de 
petits renflements très espacés; les autres, de beaucoup les plus com- 
munes, sont absolument atrophiées • Des faisceaux entiers sont même 
uniquement constituas par des amas de ces gaines vides. La régénéra- 
tion se constate sur quehiucs tubes. 

d. Collatéraux dorsaux du gros orteil droit. — Beaucoup de fibres 
altérées : fibres à myéline grossièrement fragmentée, fibres variqueuses, 
et surtout gaines vides. 

e. Collatéral plantaire du gros orteil droit. — I^es tubes sains 
existent en grande quantité que dans les nerfs précédents. Mais ils 
s^entremèlent à un grand nombre de fibres variqueuses et de gaines 
vides. 

/, Plantaire interne droit. — Les lésions sont peu accusées; toute- 
fois dans chaque fa\^ceau on peut compter un ou deux tubes vari- 
queux. 
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3" Homme de quarante ans mort de pthisie pulmonaire. 
Troubles trophiques à la face plantaire et dorsale des orteils 
consistant en callosités épidermiques épaisses. Ongle du gros 
orteil strié en travers et épaissi ; ecchymose sous-unguéale au 
niveau du deuxième orteil. Cor à la face externe du cinquième 
orteil. 

EXAMKN DES NERFS. 

a. Branches des collatéraux dorsaux au voisinage du cor. — Les 
tubes nerveux ne renferment plus trace de myéline et sont uniquement 
constitués par des gaines vides d'apparence conjonctive ou de colora- 
tion ambrée. 

b. Tronc des collatéraux du cinquième orteil, — Presque toutes les 
fibres sont altérées; les unes montrent leur myéline grossièrement 
fragmentée ou divisée en flnes gouttelettes formant çà et là des ren- 
flements variqueux ; les. autres, en plus grand nombre, sont représen- 
tées par des gaines vides, accolées en faisceaux parsemés de noyaux 
ovoïdes. A ces diverses formes de Taltération se mélangent des fibres 
évidemment régénérées. 

c. Nerfs collatéraux du deuxième orteil. — A part un nombre assez 
appréciable de fibres grêles, pâles, à segments courts (fibres régéné- 
rées), ii n*y existe pour ainsi dire pas de tubes sains. Tous sont altérés 
à des degrés divers; les uns présentent la fragmentation de la myéline 
en blocs irréguliers^i en boules grosses ou fines, les feutres montrent 
une succession de fines varicosités. D'autres enfin, et en grand nombre, 
sont atrophiées, à Tétat de gaines vides. 

d. Nerfs collatéraux dorsaux du gros orteil. — Ces nerfs sont rela- 
tivement moins altérés que les précédents en ce sens qu'ils contiennent 
encore un certain nombre de fibres saines. Toutefois la plus grande 
partie des tubes composants est lésée. Beaucoup, la plupart môme sont 
au début de l'aUération (fragmentation de la myéline en blocs, en boules, 
multiplication des noyaux, hypertrophie du protoplasme^, quelques-uns 
montrent des fines varicosités. Enfin certains fais(*eaux sont presque 
uniquement composés de tubes atrophiés renfermant, outre des séries 
de noyaux, unQ matière ambrée, finement granuleuse. 



4** Sur le cadavre d'un malade mort en chirurgie, on cons- 
tate un gros cor au niveau du bord externe de la cinquième 
articulation métatarso-phalangienne et un durillon sur le bord 
externe de la cinquième articulation tarso-méta tarsienne. 

EXAUBN DES NRnFS. 

a Collatéral dorsal externe dti cinquième orteil. — Beaucoup de 



228 A. PITRES ET L. VAILLABD. 

fibres saines et de tubes grêles, pâles, à peine teintes. Nombre bien 
plus considérable de fibres altérées : fragmentation de la myéline en 
blocs, en boules, en gouttelettes» et formant alors des varicosités, tubes 
atrophiés contenant une matière granuleuse, ambrée. 

b. Collatéral externe plantaire du cinquième orteil. — Moins altéré 
que le précédent. II montre un nombre égal de fibres absolument 
saines et de fibres à myéline fragmentée, variqueuses et surtout atro* 
phiées. On y constate en outre une quantité appréciable de tubes en 
voie de régénération, 

5® Sujet inconnu. Cor sur le bord externe du petit orteil. Nerfs col- 
latéraux dorsaux du petit orteil {fig. 11). — Ces nerfs ne renferment 
plus une seule fibre réellement saine. Us sont presque entièrement ré- 
duits à un amas de filaments pâles, ondulés et parsemés de noyaux 
ovoïdes vivement colorés par le carmin. Certains tubes ci'pendant con- 
servent encore de la myéline ou mieux des fragments le myéline, car 
nulle part celle-ci n'apparaît intacte et disposée en cylindre régulier. 
Partout elle est segmentée en boules plus ou moins fînes^ eu goutte- 
lettes, et si parfois elle remplit en cet étal la longueur du tube, le plus 
souvent elle a disparu en grande partie et ne se retrouve plus qu^au 
niveau de petits renflements entre lesquels la gaine ■ est atrophiée, 
vide. 

6* Homme de trente-huit ans mort de phtisie aiguë. L'ongle 
du gros orteil gauche est dystrophié. Il est épaissi, bosselé, 
noirâtre, profondément strié en travers et s'elTritant sur ses 
bords en lamelles irrégulières. 

Examen des nerfs. 

a. Collatéral interne dorsal. — Très difficile à dissocier. Les fais- 
ceaux nerveux sont enserrés dans une masse très dense de tissu con- 
jonctif infillré de graisse. Les fibres de ce nerf sont en grande majorité 
réduites à Pétat de gaines vides ; les autres sont saines. Entre les Hbres 
normales et les libres complètement dépourvues de myéline, on ne 
trouve pas d*allérations intermédiaires, pas de tubes à myéline fragmen- 
tée, pas de bosselures pleines de gouttelettes de cette substance. 

h. Collatéral externe dorsal, — Mômes altérations que dans le nerf 
précédent. Les fibres saines y sont peut-être proportionnellement un 
peu plus abondantes. 

c. Nerfs pédieux, — Ne contient presque que des gaines vides. Ce- 
pendant, de loin en loin, on rencontre un petit nombre de tubes sains. 

d. Collatéral interne plantaire, — Mélange de fibres saines, de 
gaines vides, de fibres grêles, à segments courts, à myéline pâle, pré- 
sentant les caractères des fibres régénérées. 

6. Collatéral externe plantaire, — Quelques fibres saines. Beaucoup 
de fibres régénérées. Gaiues vides rares. 
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A Plantaire iateroe, — Normal, à part quelques gaines vides ré* 
parties de loin en loin. 

Des détails précédents ressortira sans doute ce fait qui ne 
nous parait pas avoir encore été signalé, savoir : Texistence* 
d'un rapport constant entre les cors» les durillons, les dys* 
trophies unguéales d*une part, et, d'autre part, les lésions 
névritiques au voisinage. Ces altérations névritiques ne se 
bornent pas toujours aux seuls filets collatéraux ; elles peu- 
vent remonter au delà et se poursuivre jusque dans le tronc 
du plantaire. Variables dans leur intensité, leur étendue, elles 
aboutissent très souvent à la destruction presque complète 
du filet nerveux, et celui-ci se réduit alors, ainsi que Pavait 
signalé Michaud, à un amas de tubes vides, de filaments juxta- 
posés, parsemés de nombreux noyaux se colorant vivement 
par le carmin. Mais si cet auteur avait bien vu le fait anato- 
mique, il n'en avait point saisi les conditions, et ce qu'il con- 
sidérait comme une particularité normale nous semble plutôt 
un état pathologique réel auquel se rattachent les altérations 
cutanées ou unguéales de l'orteil correspondant. 

Cette dernière interprétation repose sur un fait d'observa- 
tion : tandis que les nerfs des orteils sont toujours lésés quand 
il existe des cors, des durillons, des dystrophies unguéales, 
ils ne le sont généralement pas, au contraire, lorsque la peau 
et les ongles sont parfaitement sains. La première proposi- 
tion a été établie plus haut; la seconde se justifie aisément 
par l'examen de nerfs collatéraux recueillis sur des sujets 
dont les orteils ne présentent aucune modification épider- 
mique ou unguéale. Pour ces recherches de contrôle les en- 
fants nous ont fourni un excellent matériel d'étude, car en 
choisissant des sujets âgés de quelques mois à un ou deux 
ans au plus, on est assuré de trouver des orteils absolument 
intacts et normaux. Quatre jeunes enfants réalisant ces con- 
ditions ont servi à notre examen : tous les nerfs collatéraux, 
dorsaux et plantaires, les troncs du plantaire interne et ex- 
terne ont été dissociés avec le plus grand soin, et, dans ces 
. différents cas, il nous a été impossible de constater autre 
chose que la structure typique et l'intégrité absolue des fibres 

composantes. Deux fois une semblable vérification nous a 



A. PI'^KS ET L. VAILLARD. 

donné des résultats identiques chez des sujets plus âgés et 
dont les orteils offraient une remarquable intégrité. 
" li est donc permis d'affirmer qu'à Tétat normal les fibres 
nerveuses des collatéraux ne diffèrent en rien des autres 
nerfs à myéline de l'économie. Gonséquemment on ne saurait 
admettre comme fondées l'opinion émise à cet égard par 
Michaud, et l'objection qu'il en déduit contre l'origine névri- 
tîque du mal perforant. D'autre part, si les filets nerveux du 
pied sont altérés (et il en est souvent ainsi), cette manière 
d'être ne traduit nullement un fait banal, dépourvu de signi- 
fication ; elle répond au contraire à un état pathologique de 
ces organes qui se lie d'habitude, sinon constamment, à des 
troubles trophiques divers siégeant sur la peau ou l'ongle des 
orteils : l'absence de toute lésion des nerfs dans les cas où 
les orteils sont eux-mêmes parfaitement intacts sert ici de 
confirmation directe. Aussi lorsque dans les recherches de 
contrôle on veut comparer les nerfs d'un orteil atteint de mal 
perforant aux nerfs similaires d'un sujet indemne de cette 
affection, faut-il tenir compte de cette particularité pour éviter 
toute cause d'erreur. En raison de la grande fréquence des 
cors, des durillons ou des dystrophies unguéales sur les pieds 
des sujets adultes, les nerfs de ces derniers ne peuvent utile- 
ment servir de témoin ; et c'est pour avoir méconnu ces faits 
que Michaud a été conduit à contester l'origine nerveuse du 
mal perforant. Que si, au contraire, on recherche les condi- 
tions de l'état normal sur de très jeunes sujets dont les orteils 
présentent plus facilement l'état d'intégrité voulue pour ce 
genre d'étude, on reconnaîtra combien l'objection formulée 
.par l'auteur précédent est contraire à la vérité. 

CONCLUSIONS. 

1* Les lésions des nerfs périphériques qui déterminent le 
mal perforant plantaire s'étendent souvent bien au delà du 
voisinage immédiat de l'ulcération : elles peuvent atteindre 
tous les nerfs du pied et de la jambe, elles peuvent même re- 
monter jusqu'aux troncs nerveux des cuisses. 

2* L'extension de ces altérations névritiques explique la 
coïncidence fréquente avec le mal perforant plantaire de cer- 
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tains troubles sensitifs, trophiques, vaso-moteurs ou secré- 
toires qui ont été maintes fois signalés à une distance plus ou 
moins grande de Tulcère du pied (anesthésie, analgésie^ dou- 
leurs lancinantes, induration scléreuse de la peau, érythro- 
dermie, pigmentation anormale, atrophie musculaire,, gan- 
grènes, sueurs locales, etc., s'étendant sur toute la peau du 
pied et même de la jambe). 

3** Les rapports du mal perforant avec les névrites périphé- 
riques sont établis aujourd'hui sur un grand nombre d'exa- 
mens histologiques réguliers. L'objection faite par Michaud, 
objection d*après laquelle les examens seraient sans valeur 
parce que dans les conditions normales les nerfs du pied ren- 
fermeraient des gaines vides et des fibres altérées en grande 
quantité, n*est pas fondée : à Tétat normal, chez les sujets 
jeunes et chez les adultes dont ces téguments des pieds sont 
tout à fait sains, les nerfs de ces extrémités ont exactement 
la même structure que les nerfs périphériques des autres par- 
ties du corps. 

A"* En revanche les filets terminaux des nerfs du pied sont 
très fréquemment altérés chez les sujets dont les pieds sont 
le siège de cors, de durillons, de dystrophies- unguéales, de 
desquamation ichtyosiforme de Tépiderme, etc. Toutes ces 
lésions de là peaii et de ses annexes paraissent être de vérita- 
bles troublés trophiques liés à Texistence antérieure de 
névrites légères et partielles, comme le mal perforant est 
lié à Texistence antérieure de névrites profondes et éten- 
dues. ' . 



EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE VII. 

Observation I. — àial perforunL 

Fig. 1. — CûiUtérai phnUire interne ttu gros orteil. 

a. Faisceau de tubes atrophiés. 

b. En quelques points la gaine de Schwann contient encore une une pous- 
sière grise ou ambrée. 

» • 

Fig. 2. ^ Nerf plantaire interne droit. — Même altération. 

a. Gaines vides. 

c. Tube sain. . 
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Fig. 3. — Tibial postérieur. 

a. Tubes saias. 

b. Gaines vides. 

e. Fibres variqueuses dont les renflements contiennent des débris de myé- 
line. 

Fig. 4. — MasculO'euUné à U féce dorsale da pied. 

a. Gaines vides. 

b. Fibre variqueuse. 

c. Fibres grêles et pâles. 

Fig. 5. — Péronier aûtérieur, — Même altération. 

Fig. 6. — Sapbène externe à la face dorsale da pied 

a. Gaines vides. 

b. Fibre variqueuse. 

c. Tube sain. 

Obs. II. — Mal perïbranty névrite diffuse. 
Fig. 7. — Collatéraux , dorsaux des doigta. 

a. Tube sain. 

b. Gaines vides. 

c. Fibre variqueuse. 

Fig. 8. — Nerf cubital droit. 

a. Tube sain. 

b. Gaines vides. 

c. Fibre variqueuse. 

d. Fibres dont la myéline est fragmentée en boules. 

Fig. 9. — Nerf cubital gaucbe. 

b. Gaines vides. 

c. Fibres variqueuses. 

Durillon et dystropbie unguéale du gros orteil. 

Fifl. 10. — Nerfs collatéraux du gros orteil, 

b. Gaines vides. 

c. Fibre variquense. 

/• Fibres p;rêles, pâles, régénérées. 

Fig. 12. — Plantaire interne gaucbe. 

a. Tubes sains, 

b. Gaines vides. 

c. Fibres variqueuses. 

d. Fibres régénérées. 

Dystropbie des ongles des deux gros orteils. 

Fig. 13. — Collatéral plantaire interne gaucbe, 

a. Tubes sains. 

b. Gaines vides. 

c. Fibre variqueuse. 

Fig. 11. — Cor sur le bord externe du petit orteil, 
b. Gaines vides. 

d. Fibres dont la myéline est fragmentée en boules. 
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Les kystes de Tépididj-me, depuis les recherches bien con- 
nues de M. le professeur Gosselin, ont été divisés en deux 
groupes, les petits et les grands kystes. 

Cette distinction ne repose pus seulement sur des diffé- 
rences de volume, comme pourrait le faire supposer la déno- 
mination adoptée, mais, ainsi que la montré M. Gosselin, sur 
toute une série de caractères anatomiques et cliniques dont 
nous rappellerons les principaux. 
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I. — Les grands kystes, variété la plus commune, ou du 
moins la plus importante des collections liquides de Tépidi- 
dyme, se présentent habituellement sous forme d'une tumeur 
de volume variable, mais toujours accessible à Texamen cli- 
nique. 

Le liquide qu'ils contiennent a souvent un aspect caracté- 
ristique : il est blanchâtre, opalin. Cette coloration est due 
aux nombreux spermatozoïdes qull tient en suspension, d'où 
le nom de kystes à spermatozoïdes, sous letjuel ces tumeurs 
sont souvent décrites. 

Ces kystes ont une situation spéciale, constamment la même 
sur toutes les pièces qui ont été recueillies; ils siègent au- 
dessous de répididyme, entre celui-ci et le testicule. A me- 
sure qu'ils grandissent, ils repoussent en bas la glande sémi- 
nale , en mémo temps qu'ils refoulent en sens opposé, en 
l'étalant à leur surface, Tépididymc soulevé. 

Tout autre est la physionomie des petits kystes. Non seu- 
lement ils sont petits, ne dépassent pus le volume d'un grain 
de millet ou d'un pois; mais ils restent tels, n'offrant aucune 
tendance à l'accroissement. Aussi passent-ils ordinairement 
inaperçus sur le vivant; c'est le plus souvent par hasard 
qu'ils sont découverts dans les autopsies. Leur fréquence 
augmente avec l'âge des sujets examinés ; presque inconnus 
dans Tenfanco, rares encore chez les jeunes gens, ils se rcn- 
ontrent assez souvent chez l'homme fait et deviennent 
très communs chez le vieillard. 

Ils siègent habituellement sur la face convexe de la tète de 
répididyme, où ils forment des tumeurs plus ou moins sail- 
lantes, quelquefois pédiculées, ordinairement sessilos avec 
surface d'implantation assez large. Ils sont presque toujours 
multiples, au nombre de ^, 3 et davantage. 

Contrairement à ce qui s'observe pour les grands kystes, ils 
ne renferment jamais de spermatozoïdes ; leur contenu est un 
liquide clair, plus ou moins limpide. 

Leur siège anatomique exact serait, d'après M. Gosselin, 
la face externe de la membrane propre de l'épididyme. Ils se 
développeraient entre cette membrane et la séreuse qui les 
jocouvre ; jamais ils ne pénétreraient dans l'intérieur du 
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parenchyme épididymâire. On arriverait toujours avec des 
précaatioQs à les détacher de la sarface de 1 epididyme, et à 
lear place on distinguerait one petite dépression^ aa fond de 
laquelle Tenveloppe de répididyme serait intacte. 

Nous verrons dans un instant ce qu'il faut penser de cette 
assertion qui repose, nous le disons de snite, sur un sim{^ 
examenàrœilnu. 

Elle a conduit M. Gosselin à nier toute participation de 
répididyme à la formation de ces petites tumeurs, opinion que 
1 étude plus approfondie des ûiils ne nous permet pas de 
partager. 

II. — La pathogénie des kystes de Tépididyme est, au 
reste, le point le plus obscur de leur histoire. 

Notre intention n'est pas de discuter ici le mode de déve- 
loppementdûs grands kystes, question sur laquelle nous nous 
réservons de revenir plus tard. Nous bornons notre étude 
aux petits kystes. Après avoir montré comment leur patho- 
génie a été jusqu'ici comprise, nous dirons les conclusions 
auxquelles nos propres i^echerches nous ont amenés. 

M. Gosselin^ dans son premier mémoire, admettait que ces 
l)elites tumeurs, qu'il considérait comme absolument indé- 
pendantes du parenchyme épididymâire^ devaient se former 
dii toutes pièces au-dessous de la séreuse testiculaire, et cela 
t eu vertu d'une tendance i>articuliére se manifestant à l'épo- 
que où le fonctionnement normal pour la sécrétion du sperme 
commence à se ralentir >. 

Cette dernière proposition contient certainement, comme 
nous le verrons, une part de vérité. Elle n'est, au reste, que 
l'expression de ce fait, bien vu par le professeur Gosselin, que 
les petits kystes de l'épididyme sont une affection de Tàge 
mûr et de la vieillesse ; ils se développent au moment où la 
glande séminale commence à devenir le siège d'altérations 
séniles. Mais nous nous refusons à admettre, comme le sou- 
tient le même auteur, qu'ils puissent se former de toutes 
pièces. 

Celte manière de voir, qui rangerait les petits kystes de 
répididyme dans la classe, que es progrès des recherches 
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anatomiques rendent de jour en jour moins nombreuse, des 
kystes dits néogùnes , est à peu près abandonnée par 
M. Gosselin. Dans Tarticle récent du Dictionnaire de mé- 
decine et de chirurgie pratiques, il semble en effet disposée 
se rallier à l'opinion qui fait naître ces tumeurs dans les 
restes du corps de Wolff ^ . 

Cette hypothèse est, en effet, celle qui est aujourd'hui 
adoptée en France par la plupart des auteurs. 

Elle a été indiquée pour la première fois par Follin dans 
sa Thèse inaugurale^, et plus nettement formulée par M. Ver- 
neuil dans un mémoire communiqué à la Société de chirurgie, 
en 1852 '. Elle est complètement acceptée par Broca, qui lui 
a donné tout son développement dans un intéressant chapiliH? 
de son Traité des tumeurs ♦. 

Elle consiste à admettre que les petits kystes de Tépidi- 
dyme se développent dans les débris du corps de Wolff et 
sont, par conséquent, analogues aux kystes para-ovariens qui 
se forment chez la femme aux dépens du corps de Rosen- 
muller. 

On sait que Follin a démontré que les débris du corps de 
Wolff, représentés chez la femme par le corps de Rosen- 
muller, le sont chez l'homme par le vas aberrans de Haller, 
par quelques canalicules situés près de la tête de l'épididyme 
et peut-être par Thydatide de Morgagni *. C4es vestiges s? 
présentent chez l'homme comme chez la femme sous forme 
de canalicules tapissés d'épithélium, qui persistent toute 
la vie . 

* Gosselin el Walther, Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques 
(an. Testicl'le). t. XXXV, p. 3i3. 

• Follin, Recherches sur les corps de Wolff {Thèse inaugurale, Paris, 
1850, in-i. avec j)lancho9, p. 45). 

■ Vebneuil, Recherches sur les kystes de Torpane de Wolff dans Iss deux 
sexes {Mémoires de la Soc. de chirurgie, t. IV, p 58). Travail lu à la Soctélè 
de chirurgie, le 3 novembre i8')2 (Voy, Bulletin de la Soc, de chirurgie, 
l-^- série, t. III, p. 2i8|. 

* Broca, Traité des tumeurs, t. Il, p. 40 et suiv. In-8p. Paris, 1809. 

' L'hydatide de Morgagni serait, d'après une autre Ihaorle, le reste du canal 
de Millier. 

• Giraldès a montré que l'on retrouvait au milieu des éléments du cordon 
un autre débris du corps de Wolff (le corps innomine'} aux dépens duquel se 
forment certains kystes de cordon. < 
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Dans les deux sexes, ils pourraient être le point de départ 
de kystes. On ne sait rien de la cause qui réveillerait la 
fonction sécrétoire dans ces tubes atrophiés. 

Cette théorie, appliquée à la pathogénie des petits kystes 
de répididyme, rendrait bien compte de ce double fait, à sa- 
voir que ces tumeurs paraissent toujours indépendantes du 
parenchyme épididymaire, et que jamais elles ne contiennent 
de spermatozoïdes. 

On s'explique moins bien pourquoi, comme le soutient 
M. GosscliU; elles resteraient toujours petites et ne pourraient 
se développer à la façon des kystes para-ovariens chez la 
femme. 

Pour Broca, cette difficulté n'existe pas. Pour lui, la dis- 
tinction absolue établie entre les .petits et les grands kystes 
ne doit pas être conservée. Tous les kystes vrais de l'appa- 
reil testiculaire, grands et petits, ont pour point de départ 
les débris du corps de Wolff. La présence de spermatozoïdes 
dans les grands kystes, qui parait leur donner un cachet 
particulier, tient à une circonstance accidentelle, qui ne mo- 
difie en rien la nature de la tumeur. Celle-ci a la môme 
origine, qu'elle soit petite ou grande : son volume plus con- 
sidérable indique seulement une période plus avancée de 
développement. 

Comme il arrive souvent, lorsque l'on part d'une idée pré- 
conçue, Brocafaisait ici plier les faits pourlcs mettre d'accord 
avec sa théorie. On ne saurait nier, en effet, que les petits 
kystes de l'épididyme ne dépassent pas ordinairement les di- 
mensions que nous avons dites : leur transformation en 
grands kystes n'est qu'une vue de l'esprit, rationnelle assu- 
rément, mais qui ne s'appuie pas sur l'observation. 

Cette circonstance, jointe à celle de leur siège spécial et de 
l'âge auquel ils se développent de préférence, autorise à leur 
rechercher une pathogénie spéciale, différente de celle des 
grands kystes dont ils se distinguent absolument. 

On peut au reste faire à l'hypothèse, qui les rattache à 
quelque modification survenue dans les débris du corps de 
Wolff, deux objections importantes. 

La première est de simple raisonnement ; elle n'est cepen. 
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dant pas sans valeur. Il semble étrange que des tumeurs qui 
seraient d'origine cangénitale ne se développent jamais dans 
renfancc, soient très rares chez Tadulte encore jeune et ne 
deviennent fréquentes que chez le vieillard. Ce n'est pas ainsi 
que se comportent d'ordinaire les productions dont l'origine 
congénitale ne peut être contesléc. Les kystes dcrmoïdes, 
par exemple, pour ne citer que les plus connus, peuvent» il 
est vrai, passer inaperçus chez Tenfant; mais il est bien rare 
que IVigc de la puberté s'écoule sans qu'ils manifestent leur 
présence ; il semble même qu'à cette époque ils subissent 
une poussée qui donne l'éveil, s'ils sont restés jusque-là silen- 
cieux. 

Notre seconde objection a plus de portée encore, parce 
qu'elle repose sur un fait anatomique que nous considérons 
comme incontestable. Si les petits kystes de l'épididynie sont 
woinicns, ils doivent être à toutes les périodes de leur déve- 
loppement absolument indépendants du parenchyme épidi- 
dymaire. Nous avons vu que M. Gosselin admet celle indé- 
pendance. Il y a là pour nous une erreur d'observation. Les 
kystes de la tète de Tépididyme peuvent bien, au bout d'un 
certain temps, s'isoler de l'organe sous-jacent;mais lorequ'on 
les éliiflio à la première périodo de leur évolution, il est fa- 
cile do reconnaître qu'il existe entre eux et l'épididyme des 
connexions évidentes. 

11 suflit pour se convaincre de ce fait de soumettre ces tu- 
meurs à l'examen microscopiciue. Or, personne jusqu'ici ne 
parait y avoir songé. Kocher lui-même, qui, dans un article, 
récent de V Encyclopédie de Pilha et liillroth^ arrive, sur 
la patlioiiénie de ces kystes, à une conclusion à peu près sem- 
blable à la notre, ne semble pas avoir usé de ce mode d'inves- 
tigation. 

Nous avons voulu combler cette lacune. C'est le résultat 
de nos recherches en ce sens qu'il nous reste à exposer. On 
verra qu'une étude attentive des pièces que nous avons eues 
entre les mains jette un singulier jour sur la nature et le 
mode de développement des })etits kystes de l'épididyme et 
coupe court à bien des discussions. 
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IIL — Ilien de plus aisé, dans les condilions où nous étions 
placés, à rinfirmerie de l'hospice d*Ivry, ou les autopsies de 
-vieillards abondent, que de rassembler les matériaux de ce 
travail. Grâce à Tobligeance de M. Plicque, un des internes 
de riiôpilaU chargé du service des autopsies, il nous a été 
facile de réunir un bon nombre de ces tumeurs. Il suffisait 
en effet d'examiner systématiquement tous les testicules des 
sujets âgés de plus de 50 ans, portos à Tamphithéâtre, pour 
en trouver presque à coup sûr et à des degrés divers de dé- 
veloppement. 

Nous ne referons pas, après M. Gosseliu, la description ma- 
croscopique des petite kystes de I epididyme. Comme lui, nous 
avons constaté leur multiplicité habituelle, leur siège à la par- 
tie convexe ou à rexlrémité, quelquefois sur les bords latéraux 
de la tête de 1 epididyme. i 

Le cas le plus fréquent est celui d'un grand kyste autour 
duquel se montrent deux ou trois autres beaucoup plus petits. 

U est plus rare de trouver tout un semis de petits kystes 
parsemant la surface de Tépididyme. Cependant, dans un cas 
type de ce genre que nous avons rencontré, il existait un vé- 
ritable état granuleux de 1 epididyme, dû à une agglomération 
de nombreux petits kystes soulevant le feuillet séreux de la 
vaginale. 

Parfois, enfin, cest une petite poche kystique unique, con- 
fondue avec rextrémité de Tépididyme et semblent en prolon- 
ger la tèle. 

Nous avons suffisamment parlé déjà du volume de ces tu- 
meurs qui est toujours petit. 

Leur forme est variable. Presque toujours elles se tiont 
montrées à nous sessiles, s'insérantpar une large base sur le 
parenchyme épididymaire. Nous n'en avons pas vu de fran- 
chement pédiculées. Cependant, alors même qu'elles sont 
sessiles, et lorsqu'elles ont acquis un ceiiain volume, on par- 
vient, oomme l'a montré M. Gosselin, à les détacher par une 
Borte d'énucléatioa, qui laisse intact le parenchyme sous-jaceot. 
Nous reviendrons plus loin sur ce fait qui n'est qu'en opposi- 
tion apparente avec les relations originelles, unissant selon 
nous l'épididyme et la tumeur. 
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Le contenu de ces kystes est à peu près toujours le même. 
C'est un liquide clair, transparent, ne contenant que peu ou 
point d'albumine, tenant en suspension quelques éléments 
épithéliaux, soit normaux, soit altérés, de môme nature que 
ceux que Ton retrouve dans les canaux de répididyme. Dans 
un cas le kyste contenait une matière solide, concrète, jaunâtre, 
ayant Taspect du sagou cuit. 

Jamais nous n'avons trouvé trace de spermatozoïdes dans le 
liquide examiné à Télat frais. 

Il est encore un point qui se rattache à l'examen à l'œil nu, 
sur lequel on n'a pas insisté jusqu'ici. Nous voulons parler des 
modifications de consistance qui peuvent être habituelleraenl 
constatées dans toute la masse de Tépididyme et particulière- 
ment au niveau de la tète. 

Chez presque tous les sujets qui ont dépassé la cinquantaine, 
même en l'absence de toute altération kystique, existent à 
des degrés divers, des lésions que l'on pourrait appeler les 
lésions séniles de l'épididyme. Ces lésions consistent essen- 
tiellement en un travail de sclérose qui envahit progressive- 
ment tout l'organe, non seulement dans sa portion épididy- 
maire, mais encore au niveau du testicule lui-même. 

A la pression, l'organe parait plus dur, le tissu parenchy- 
mateux est comme condensé. A la coupe cependant sa résis- 
tance n'est que peu modifiée, et la surface de section n'est pas 
notablement altérée. Parfois, on peut observer un état moins 
lisse de la séreuse, et plus profondément des points plus durs 
et plus fermes disséminés dans la masse épididymaire. 

L'examen microscopique permet d'apprécier plus exacte- 
ment la nature de ces altérations. Il ne fait d'ailleurs que con- 
firmer l'impression qui résultait de la simple inspection à l'œil 
nu. 

Sur des coupes faites dans la partie renflée de la tête de 
répididyme, qui est surtout atteinte, on trouve de véritables 
Ilots de sclérose unissant tout un groupe de canaux. Ces îlots 
sont séparés les uns des autres par des travées de tissu con- 
jonctif lâche, analogue â celui qui forme chez l'adulte la char- 
pente de soutènement de l'épididyme. Cette transformation 
scléreuse parait se produire de préférence autour des ramifi- 
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calions vasculaires, qui présentent elles-mêmes tous les carac- 
tères de l'artérite chronique. 

Ces lésions qui peuvent être considérées comme marquant 
la première phase de Taltéralion sénile du testicule, ont au 
point de vue où nous nous plaçons une grande importance. 
Nous allons, en effet, essayer de montrer que les kystes, qui 
font Tobjet principal de cette étude, ne sont qu'une conséquence 
et qu'un épisode du travail de sclérose dont le testicule du 
vieillard devient le siège. 

Nous examinerons successivement deux types extrêmes ; 
celui où la tête de Tépididyme renferme des petites cavités 
kystiques multiples, et celui où Ton n'y rencontre qu'un kyste 
isolé, libre ou adhérent, mais plus volumineux. Nous faisons 
d ailleurs remarquer qu'entre ces deux variétés existent tous 
les intermédiaires possibles. 

C'est un exemple de la première variété qui a été reproduit 
sur la figure I de notre planche. 

Sur les pièces de ce genre on constate facilement les deux 
faits suivants : 1* une sclérose péricanaliculaire caractérisée 
par la densification du tissu conjonctif qui entoure les con- 
duits; l'altération s'étend à la paroi même de ces derniers, et 
peut entraîner la disparition totale de la couche musculaire 
qui les double extérieurement ; 2** une modification de calibre 
des canaux épididymaires qui sont les uns plus larges, les 
autres plus étroits qu'à l'état normal. 

Les canaux élargis sont le siège d'une véritable dilata- 
tion variqueuse ; leur épithélium se desquame en partie et 
tombe dans la cavité du conduit. Cette cavité se renflant plus 
ou moins par places, est comblée par un exsudât tantôt lé- 
gèrement albumineux et granuleux, tantôt colloïde, contenant 
des débris disséminés de cellules épithéliales, sous forme de 
corps ronds, granuleux et pigmentés. 

D'autres conduits sont au contraire évidemment diminués 
de calibre. Ils sont resserrés, étouffés sous l'influence de la 
compression concentrique qu'exercent sur eux les couches 
conjonctives stratifiées qui les enveloppent. Leur lumière de 
plus en plus petite peut être complètement effacée. 

Il est facile de comprendre comment ce double processus 
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de dilatation d'une partie du canal et de disparition atropfaique 
de Tautre, peut aboutir à la formation de cavités kystiques. 
A côté de simples dilatationsampullaires se voient de véritables 
kystes; il est rationnel d'admettre que ceux-ci résultent delà 
transformation progressive de celles-là. Aucun caractère bien 
tranché ne les distingue les uns des autres, sauf cependant 
le volume habituellement plus considérable du kyste, et peut- 
être aussi la nature de son contenu, qui devient plus franche» 
ment albumineux et colloïde. 

On sait du reste que les choses se passent de la sorte dans 
le rein, et dans les glandes dont le conduit excréteur a été obh- 
téré. Ici, comme dans Tépididyme, se produit une sclérose 
péricaualiculaire dilTuse entraînant la dilatation de certaine 
canaux, le rétrécissement de certains autres, et en dernière 
analyse la formation de cavités kystiques aux dépens des dila- 
tations partielles dont les conduits sont le siège. 

Les kystes isolés, plus volumineux, plus ou moins saillants 
à la surface de lepididyme, qui constituent le second type de 
TaffectioD, semblent à certains égards différer notablement des 
précédents. 

C'est de ceux-là que Ton a pu dire avec apparence de raison 
qu'ils étaient absolument indé{>endants du parenchyme épi- 
didymaire. Nous avons dit plus haut que M. Grosselin était 
parvenu à les énuclécr sans intéresser le tissu de Tépididyme; 
la place qu'ils occupaient reste seule marquée par une petite 
dépression au fond de laquelle on pourrait reconnaître la 
tunique propre de lorgane complète et intacte. 

Telle est, en effet, l'impression que laisse Texamen de ces 
tumeurs et de leurs connexions, lorsqu'il est fait à rœil nu. 
Mais, si Ton feit intervenir le microscope, on est forcé de re- 
connaître que Ton a été trompé par les apparences. 

La membrane limitante externe du kyste est toujours d'une 
extrême minceur, elle parait réduite à un feuillet fibreux, 
qui ne serait autre, pour M. Gosselin, que la vaginale soulevée 
par la tumeur. Or, sur des coupes perpendiculaires à cette 
membrane, nous avons pu constater, non sans étonnement, 
que sa constitution n'était pas aussi simple que Texamen ma-* 
crosoopique permettait de le supposer. 



PATHOGÉNIE ET STRUCTURE DCS PÏTTTS KT8TKS DR L'ÉPIDIDYMC. SIS 

On y distinguait en effet, ainsi qu'il est facile de s'en rendre 
compte sur notre planche (%.2) : 1* une couche de tissu con- 
jonctif à faisceaux parallèles et asse7. denses : c'est la séreuse 
vaginale; 2** une couche constituée par une gangue conjonc- 
tive, englobant des conduits épididymaires, les uns dilatés, 
les autres à peu près totalement atrophiés : c'est le tissu propre 
de l'épididyme altéré ; 3* une couche de tissu conjonclif dense 
assez riche sur quelques points en noyaux inflammatoires: 
c'est la paroi propre du kyste. 

Cette dernière couche est bien limitée et nettement séparée 
de la précédente sur toute la périphérie du kyste, ce qui per- 
met de comprendre comment l'énucléation de ces tumeurs est 
relativement facile. 

La membrane limitante externe du kyste n*est pas toujotirs 
aussi complexe. Sur d'autres pièces elle nous a paru réduite 
aux deux couches essentielles suivantes : les faisceaux con- 
jonctifs de la séreuse et ceux qui représentent la paroi propre 
du kyste. 

Celte simple notion sur la constitution intime de la paroi 
de certains kystes isolés prouve donc déjà que ces tumeurs 
se développent dans l'intérieur même de répididyme, à une 
profondeur qui peut être plus ou moins considérable, puisque 
Ton peut trouver sur la face externe, et tout à fait libre en 
apparence, une couche plus ou moins épaisse du tissu propre 
de l'organe. 

L'étude de la face profonde et adhérente du kyste et des 
parties voisines, celle de l'épithélium qui tapisse les parois de 
la cavité nous montrera maintenant que l'origine de ces tu- 
meurs est la même que celle des kystes plus petits, précé- 
demment décrits, et que le mécanisme de leur production doit 
être identique. D'ailleurs, l'existence de tous les intermé- 
diaires entre les deux formes que nous avons prises pour 
types permettait de supposer à priori qu'il devait en être 
ainsi. 

La couche épithéliale de revêtement, qui se retrouve dans 
presque tous les cas, est rarement complète ; elle manque 
par places, sans doute par suite d'accidents de préparation. 
Dans les points où elle est conservée, elle rappelle par lous 
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ses caractères celle qui tapisse la face interne des conduits 
épididymaires. On se souvient qu il en était de même dans les 
petits kystes de la première variété. 

Les modifications subies par le tissu propre de Torgane 
dans le voisinage immédiat de la tumeur et parfois même à une 
certaine distance, sont non moins intéressantes et importantes 
a noter. Ce sont des altérations des conduits épididymaires 
tout à fait semblables à celles que nous avons constatées dans 
les épididymes à kystes multiples, à savoir: dilatation des 
conduits, épaississement de leur couche conjonctive, présence 
d'un exsudât comblant plus ou moins leur cavité; desquama- 
tion delà couche épithéliale, accumulation des débris cellu- 
laires dans la lumière du canal élargi. A côté et parallèlement, 
d'autres conduits sont au contraire le siège d'une atrophie 
progressive. 

Parfois même au voisinage de la tumeur principale, et pré- 
sentant au volume près tous les caractères de celle-ci, se 
montrent un ou deux petits kystes véritables. 

De tous ces faits il nous semble ressortir avec la dernière 
évidence que les petits kystes agglomérés et les kystes isolés 
plus volumineux sont identiques quant à leur constitution et 
à leur origine; que les uns comme les autres sont des kystes 
par rétention développés aux dépens des conduits épidi- 
dymaires. 

La pathogénie des seconds comme celle des premiers 
nous parait devoir être rattachée au travail de sclérose péri- 
canaliculaire qui survient chez le vieillard. La vérité de cette 
opinion paraît établie par Tétude des portions de Tépididyme 
voisines de la cavité kystique, dans lesquelles se montrent 
des altérations analogues à celles des épididymes à kystes 
multiples. 

Résumé et conclusions, 

l'^Il se fait dans la glande génitale de l'homme à partir de 
cinquante ou soixante ans un travail de sclérose, qui aboutit 
plus tard à l'atrophie sénile du testicule. 
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2° Les productions kystiques ' de Tépididyme survenant à 
cette époque sont des épiphénomènes placés sous la dépen- 
dance de cette sclérose sénile. 

3" Ce processus est analogue à celui des formations kysti- 
ques qui se développent dans le cours des néphrites intersti- 
tielles, ou dans les parotidites par ligature du conduit excré- 
teur. 

4° Dans la plupart des cas, la sclérose reste péricanalicu- 
laire, c'est-à-dire frappe systématiquement le tissu conjonctif 
qui limite et soutient les conduits ; plus tard elle devient 
réellement diffuse, entraînant la soudure dans une même masse 
de conduits préalablement distincts. 

5"* A cette première période, Toblitération complète du 
conduit en un point entraîne sa dilatation variqueuse en ar- 
rière de Tobstacle. La formation de la cavité kystique résulte 
du développement plus considérable d une de ces dilatations 
ampuUaires. 

& Ces dilatations kystiques sont ou très multipliées et 
disséminées dans toute l'épaisseur de la tète de Tépididyme ; 
ou plus rares et forment de petites tumeurs en apparence iso* 
lées, se laissant plus ou moins aisément détacher du tissu 
épididymaire sous-jacent. 

7** Les kystes de la tête de Tépididyme en se développant 
déterminent des altérations de voisinage plus ou moins éten- 
dues, et peuvent intervenir à leur tour pour activer, au moins 
immédiatement autour d'eux, le travail^ de sclérose dont 
Tépididyme est le siège. 



EXPLICATION DE LA PLANCHE VIIL 

Fig. 1. 

Coupe d*un épididyme parsemé de petits kystes. 

A. Grande dilatation ampuUaire d'un conduit dont rëpithélium est en partie 
desquamé. 

B. Conduit en voie d*atrophie. 
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C. Sdérose péricanAiiculaire autour du coiuLuk. 

D, Tissu coujonclif moins dense interposé aux conduits. 

Fig. 2. 

Coupe de la paroi externe d'un kyste isolé. 

A . Cavité du kyste. 

B. Paroi {W^pre doni Tépitliéliim ne persiste qo* par ptanes. 

C. Restes du parenchyme épididy maire en voie de transformation sclerense 
très avancée, avec conduits les uns dilatés, les autres réduits à des dimensions 
presque nulles. 

D. Vaginale épaissie et parsemée de quelques élémenis sucléaires et fttsi- 
formes. 
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE GÉNÉRALE DES TUMEURS, 

LBim N4TURS ET LCUR CXÀSSlFIGATIOlf PHYSIOLOGIQUE, 

Par M. L. BARD, professeur «gré^6. 
Chef du laboratoire d*analoinie pathologique de la Faculté de Lyon. 



l, — Depuis MûUer et Virchow, les classilications des tu- 
meurs ont toujours pris pour base essentielle la structure 
anatomiquc de la lésion, ce qui permettait déjà de réaliser 
des progrès considérables sur les classilications anciennes. 
Mais si les données fournies par les caractères histologiques 
doivent être, en effet, Télément principal de la détermination 
des tumeurs, elles ne sauraient en constituer la base exclu- 
sive. Leur origine, leur évolution, leur nature fondamentale 
doivent entrer en ligne de compte, et, pour tout dire en un 
mot, l'étude de leur anatomie pathologique ne doit servir, en 
quelque sorte, que de préparation et de document i)our Tétude 
de leur physiologie pathologique. C'est pour avoir laissé au 
second plan et quelquefois complètement méconnu cette der- 
nière que Ton n'est pas parvenu à formuler une loi générale, 
capable d'expliquer à la fois les rapports et les différences de 
toutes les tumeurs, capable par là même de les réunir en 
groupes homogènes physiologiquement semblables. De là en- 
core la discordance qui règne sur bien des points entre les 
groupements des classifications anatomiqucs et ceux qui ré- 
sultent des données cliniques. 

Une classification véritablement rationnelle doit pouvoir 
être acceptée à la fois par les anatomistes et parles cliniciens, 
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mais pour cela elle doit être avant tout physiologique; elle 
exige tout d'abord qu'on se fasse une idée nette et précise de 
ce qu est une tumeur, de la place qu'elle doit occuper dans le 
cadre nosologique. En un mot, la question de la nature des 
tumeurs ne peut pas se séparer de celle de leur classification. 

Ce mémoire est destiné à présenter dans leur ensemble les 
conclusions auxquelles je suis arrivé dans mes recherches sur 
ce point, conclusions que je me contenterai de formuler au- 
jourd'hui d'une façon générale, me réserv'ant de les déve- 
lopper et de les établir à nouveau dans des mémoires ul lé- 
rieurs, dont celui-ci ne sera, en quelque sorte, que la préface. 

La classification que je propose, utilise d'ailleurs aussi com- 
plètement que possible les progrès déjà réalisés dans cette 
étude ; elle emprunte un grand nombre de ses divisions aux 
classifications actuellement admises, mais elle se sépare 
d'elles nettement par la notion essentielle de physiologie pa- 
thologique générale sur laquelle elle s'appuie, et dont elle 
n'est en réalité que le développement rigoureux et l'applica- 
tion analytique. Elle s'en sépare encore par les conséquences 
qu'elle entraine logiquement après elle, et que, pour la plu- 
part, je ne pourrai que signaler brièvement en passant dans 
ce premier travail. 

IL — La tumeur est avant tout un tissu de nouvelle for- 
mation, un néoplasme, mais tous les tissus de nouvelle for- 
mation ne sont pas des tumeurs. Les progrès de la patho- 
logie générale permettent tout d'abord d'en séparer tous les 
processus infiammaloiros, quelle qu'en soit l'origine et la 
forme extérieure. Les gommes de la syphilis, les noyaux 
tuberculeux ne doivent pas plus être décrits dans le chapitre 
des tumeurs que les processus d'enkystement des trichines 
ou des échinocoques. Nous n'acceptons pas davantage, au 
nombre dos tumeurs, les kystes par dilatation ou par réten- 
tion des produits sécrétés. Ce sont là des processus qui ap- 
partiennent à de tous autres chapitres de l'anatomie patholo- 
gique générale et leur présence parmi les tumeurs n'a pu 
qu'obscurcir l'idée que l'on doit s'en faire. 



ANATOMIB PATHOLOGIQUE OÉNiRALE DK8 TUMEURS. 249 

Les seules néoplasies qui doivent garder le nom de tu- 
meurs, avec le sens spécial qu'on attache à ce mot, sont 
celles qui reconnaissent comme origine une multiplication 
cellulaire active^ née sous Tinfluence d'une cause étrangère 
à tout travail inflammatoire proprement dit. S'il n*est pas en- 
core permis de préciser d'une manière formelle la nature de 
cette cause, il est tout au moins possible d'en examiner les 
rapports avec les autres causes morbides qui nous sont mieux 
connues. 

Le développement des tumeurs consiste surtout en une 
prolifération anormale plus ou moins tumultueuse des élé- 
ments anatomiques. A Tétat normal, â tous les âges, nos 
tissus subissent de perpétuels changements, les cellules 
vieilles font place aux cellules jeunes, et dans ce processus 
local d'embryogénie des tissus, on conçoit qu'il puisse se 
produire des anomalies de développement cellulaire entière- 
ment comparables aux anomalies de développement des or- 
ganes complexes pendant la vie fœtale. Il peut y avoir des 
arrêts de développement, des atrophies, mais aussi des exu- 
bérances de développement, des tumeurs. Cette manière de 
voir a pour résultat de rapprocher, au point de vue physiolo- 
gique général, le processus des tumeurs de celui qui préside 
aux malformations, aux monstruosités. Dans les deux cas, la 
cause essentielle nous échappe, mais elle se relie assurément 
aux conditions multiples encore inconnues , tant ataviques 
([u accidentelles y de la nutrition et du développement pro- 
griîssif, dans un cas des organes complexes, dans l'autre des 
éléments anatomiques primordiaux. 

• 

Comme, d'autre part, la théorie du développement cellulaire 
continu , établie par Remack pour l'anatomie normale , 
adoptée par Virchow pour l'étude des tumeurs, est aujour- 
d'hui à peu près universellement admise ; comme, en vertu 
de Taxiome omnis cellula e cellulây les cellules d'une tumeur 
quelconque reconnaissent pour ancêtres et pour créateurs 
des cellules qui préexistaient sur le point où elle s'est déve- 
loppée ; il faut admettre que l'incitation originelle du déve- 
loppement de la lésion porte précisément son action sur les 
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cellules normales, et qine le processus «esi avant ieut une 
moastruosilé du déyehppcmejit œJIaiaire. 

ru, — Une question primnnlîale à résoudre se présente 
aussitôt, le vice du dcreloppcmcnt ccHtflaTre consisle-t-il ex- 
dusivcmcnt en une prolifération anormale par son intensité, 
anormale par ses produits, mais ne s'ècartant pas essentiel- 
lement du type atavique des cellules qui en sont le point de 
départ, ou, au contraire, doit-on admettre, comme c'est Topi- 
nion courante aujourd'hui, que les cellules sont cajiftbles, en 
prolifémnt, de subir une transformation réelle, d'évoluer à 
côté de leur type normal^ ou même quelquefois de clianijcer 
de type évolutif? Exisle-t-il, en un mot, comme .le veut Vir- 
chow, une môtapla&ie des éléments cellulaires venant prendi>e 
place à côté de leur hypertrophie et de leur Jiyperplasie dans 
le type normal, et cela non seulement dans certains cas pa- 
thologiques comme les tumeurs, mais encore daas certaijis 
processus physiologiques comme l'ossiCicatiôn du cartilage^ 
exemple choisi par Virchow dans sa coolérence du congi^s 
de Copenhague * ? 

C'est cette dernière manière de'voir qui, avec quelques lé- 
gères modifications, est généralement adoptée. Mais si l'on 
doit à Virchow la notion fondamentale de Timportance de la 
cellule et l'abandon définitif de l'ancienne théorie de Schwann, 
des blastèmes cellulogônes, on peut reprocher à sa pathologie 
cellulaire d'avoir mis le tissu conjonctif à' la base de toutes 
choses, d'en avoir fait une sorte de tissu indifférent et sus- 
ceptible, sous des influences diverses, de se transformer à 
peu près en tous les tissus de l'organisme. Bien que <:;Btte 
manière de voir ne .soit plus acceptée à un point de vue .aussi 
absolu, elle n'en xlominje pas moias encore .toute i'aaakHnîe 
pathologique, et dans ia descrija^tion .des .lésiaas las pluB -di- 
verses, les amteurs se gênent peu pour manœuvrer à leur .gré 
la {u*olifératioa, le retour à l'état embr^ronnaire et les 
formations ultérieures des cellules iixesdu tissu coi 
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C'est ainsi qne pour explicfiier la reproduction d'un tissu 
spécial, comme un fragment osseux enlevé, ou l'épidenme 
d'une cicatrice, on déclare que, quelle que «oit la prov-enance 
du tksu embryonnaiFe, il a de la tendance à reproduire le 
tissu de la région où il siège; d'autres se croient plits avan- 
cés eu invoquant une force cnlnlytiqiie; et somme toute, Tex- 
plicaiion rappelle de trop près celle que donnaient les an- 
ciens de la pression atmosphérique : la tendance de Teau a 
-«'élever et rhomeur du vide qu'éprouvait la nature. Tandis 
qu'en pareil cas la reproduction du tissu spécial s'explique 
d'une foçon toute naturelle par le voisinage de poilions an- 
ciennes du même tissu, ou par ce fait qu'on a laissé dans la 
plaie quelques cellules isolées capables de reproduire par leur 
prolifération le tissu môme auquel elles ressortissent. Les ré- 
-sultats obtenus par les résections sous-périostées ^en sont une 
nouvelle preuve : l'os se reproduit après son ablation, comme 
la tumeur après son extirpation, par le développement de ses 
éléments propres restés dans les tissus. 

D'autres, avec Conheim, abandonnent le tîssu conjonctif 
pour les cellules migratrices émanées du sang, et ne font 
d'autre changement que d'accorder généreusement à ces der- 
nières le rôle universel et quasi providentiel que Vbrchow 
attribue aux cellules conjonctives. 

L'opinion générale est éclectique, elle accepte les deux hy- 
pothèses avec la même bienveillance, et, tout en .accordant un 
rôle prépondérant aux cellules conjonctives et aux cellules 
migratrices, elle ne refuse pas aux -cellulefi différenciées le 
droit de se multiplier par prolifération directe. On admet, 
avec KôUiker, que les cellules embryonnaires, provenant 
des segmetktaiiojis cellulaires, sont à peu près indifférentes 
el susœptibles de se irâosformer au besoinen Osas 'de nâ- 
ture ^ueloaoque.; de telle sorte que, par celte admirabte oon* 
fraterttité de tousies lissus, tout est dans tout, tout peut venir 
d'autre eJu»e, ^et les .explioaUons ne .sauraient pkis manquer 

iy« — Qœlqve impcirtnft que soit te Tôle que jouent réel- 
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lement les cellules conjonctives et surtout les cellules migra- 
trices dans les phénomènes des inflammations, leur participa- 
tion a été absolument exagérée dans les processus de 
réparation, tout aussi bien que dans ceux de développement 
normal et pathologique des tissus. Â cette notion d*un tissu 
indifférent, susceptible de métaplasies en quelque sorte illi- 
mitées, il faut, au contraire, substituer la notion de la spéci- 
ûcité absolue des éléments anaiomiques différenciés. 

Il ne faut pas entendre par là la spécificité des trois feuil» 
lets de Tembryon, telle que la comprenait Remack. Celle des 
éléments anatomiques est une notion qui est à la fois plus gé- 
nérale et plus étroite : plus générale en ce sens que chaque 
feuillet blastodermique n'a pas le monopole absolu d'un ordre 
déterminé de cellules et plus tard de tissus, que des cellules 
de physiologie semblable peuvent provenir de feuillets diffé- 
rents ; plus étroite, d'autre part, en ce sens que la spécificité 
cellulaire est plus rigoureuse encore, et qu'un feuillet blasto» 
dermique est lui-même déjà un organe complexe, qui peut 
contenir et contient, en effet, des éléments spécifiques très 
différents, comme Tectoderme, qui donne naissance à la fois 
aux cellules épithéliales de revêtement et aux cellules du sys- 
tème nerveux. 

Il faut entendre par spécificité des éléments anatomiques 
co fait que les divers types cellulaires constituent tout au- 
tant do familles^ do genres et d'espèces, qui, comme les fa- 
milles, les genres el les espèces animales , peuvent bien 
remonter dans la série ancestrale à une souche commune, 
mais qui ont poursuivi leur évolution collatérale, et sont 
devenues inaptes à se transformer les unes dans les 
autres. 

Pour dire, en passant, toute ma pensée sur ce point, on 
peut se demander si celte différenciation ne remonte pas en- 
core au delà de la vie fœtale, et si chaque système cellulaire 
du produit ne se rattache pas, par une filiation directe, au sys- 
tème cellulaire correspondant des organismes antérieurs. Il 
est légitime d'admettre que l'ovule est lui-même un organe 
complexe, qui, dans son filament nucléaire et ses microsomes 
multiples, a pu condenser, sans les confondre, les éléments 
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originels de tout son développement ultérieur. Sans doute, 
aucune observation directe positive ne peut permettre d'éta- 
blir une pareille assertion, mais quelques présomptions mi- 
litent déjà en faveur de cette hypothèse. 

Quoi qu*il en soit sur ce point, il faut reconnaître tout d'a- 
bord que, pendant la vie de l'individu, une cellule différen- 
ciée adulte peut bien succomber et disparaître, mais elle ne 
saurait revenir à l'état embryonnaire pour recommencer une 
nouvelle vie, et quelquefois, à en croire les auteurs, dans un 
type différent de sa vie première. 

En second lieu, une cellule embryonnaire n'est pas un être 
indifférent, à évolution ultérieure indéterminée, mais bien un 
être jeune dont les formes extérieures, la structure et la mor- 
phologie peuvent bien être assez peu caractérisées pour ne 
pas permettre de reconnaître sa véritable nature, mais dont 
la spécificité n en est pas moins réelle. Qu'une cellule em- 
bryonnaire nerveuse, par exemple, soit difficile à distinguer 
d'une cellule embryonnaire conjonctive, musculaire, voire 
même épithéliale, cela ne saurait pas plus nous surprendre 
que l'identité apparente des spores des divers parasites ou 
la ressemblance des ovules et même des embryons d'animaux 
différents. D'ailleurs celte ressemblance, si grande qu'elle 
soit, n'est pas une identité absolue, et, dans le cours de ces 
recherches, je pourrai montrer que la différenciation morpho- 
logique elle-même commence de très bonne heure dans les 
cellules embryonnaires des diverses espèces. 

V. — Dans le vice de développement qui constitue les tu- 
meurs, les cellules proliférantes n'en obéissent pas moins à 
cette loi de spécificité et de reproduction de leur type ata- 
vique, tout aussi bien que dans les processus physiologiques. 
Si MùUer a eu raison de dire que les tissus de toutes les tu- 
meurs ont leur type dans un tissu de l'organisme normal, il 
importe plus encore de savoir que toute tumeur tire son ori-^ 
gine d'un groupe cellulaire de même type de l'organisme 
normal, 

La loi de Mûller constitue déjà elle-même une présomption 
en faveur de cette manière de voir, car, à tant faire que d'ad- 



254 L. BMKOt. 

mettre des métaplasies, oo ne Toit pas pourquoi, en se transe 
fonnant ainsi à Faventore, une cellule primitivement indiffé» 
rente ne pountât pas pan'^eniv à. produire un type réellement 
hétéromorphe. La reproduction^ dans les tumeurs de rhommey 
de tissus exclusivement observés chez les animaux*^ par 
exemrple le cartilage à cellules ramifiées de certains enchon* 
droraes, n'est pas une véritable hétéromorphie, et, loin de 
pou\^oir être invoquée contre la théorie générale, elle est en^ 
core une preuve que, dans les tumeurs, la chaîne cel- 
lulaire atavique n'a pas été rompue un seul instant, puisque, 
comme les éléments normaux^ les éléments des tumeurs peu- 
venl retrouver les formes aDcostrales. 

Celte notion de la spécificité des éléments anatomiques, 
rapprochée de Torigine hyperplasique des tumeurs, nous coo* 
duit nécessairement à la notion de la spécificité des tumeurs, 
dont les familles, les espèces et les variétés sui\Tont dans une- 
classification parallèle et une origine commune les familles, 
les espèces et les variétés des éléments anatomiques nor- 
maux. 

La spf^cificité du tissu de la tumeur, comme celle d'un tissa 
normal, est celle qui appartient à I» cellule elle-même, eoip- 
sidéixK' comme F élément primordint, et non plus à hstrue'^ 
ture totale du tissu qui n'est qu'un fuit de production secon^ 
daire. Cette spécificité de la cellule doit s'entendre dfens un 
tout autre sens que celui adopté p»r Lebert ; la forme n'ert 
plus seule enjeu. Ce qui est spécifique, c'est la cellule, orga- 
nisme vivant, considérée dans sa physiologie et son évolution 
tout entière. La structure du tisso, l'arrangement réciproque 
des divers éléraients, la nature des substances interc^Iulaiaresy 
le rôle et la disposition du tissu conjonctif de» soutènemeiâ: 
prendront, dans l'analyse de la tumeur, une place importante- 
comme dans un tissu normal, mais seulement emi tant que ces 
diverses conditions sont une conséquence de l'action vivanto 
de la cellule, et peuvent servir, comme tous les phénamènes 
de son activité, à la caractériser daa& son origine*^ dans son 
évolution, et, si j'osais ainsi parler, dans ses mœurs particii-^^ 
lières. 

C'est ainsi que^ U cellule de la tumeur préseiElei!*, dan8;soii: 
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évolutioRi ultérieure, las sécrétions iatrarcellulaires, les dé* 
générescences diverses qui appabrtieniajent en propre aux eeb- 
lules ancestrales qui lui ont donné naissance : on constatera 
psur exempta- la- ta^anâfounalion eoraée dans les épithéliomes 
doni^ne cutanée^ raccumulation de^bules graisseux daas 
répilhéliome d'origine mamniaiL'e, des glcbulea de imieus^duLos 
oeriaij9â adénoaiKest eto.. 

C'est pour la. ineme raison Cfue le tissa- fendameEibal péri* 
cellulaire préseatera laoanstiiitiLioaanaloinique et même cfai* 
nuque, qui éiail spéciale au tissu paternel. 

L observatiion dimique nous apprend que Fincitation aonor* 
maie de diévekjppementy qmi » produit la tumeur, présente Am 
vartationâ dliubensitè très nombreuses, mais que oependant, le 
plus, souvent,, elle est telle que l'accroissemeat des» tumeurs 
est en générât toujours progressif et leur persistance indéfinia: 
Il arri^»e cependant,. qKii>iqu& très exceptioaiineUement, que les 
tumeuirs» puissant; rétrograder et disparalbrov et on pourrait: en 
signaler desi exemples, pour pi^esque taules les espèces» Gomme 
le tissu Boniaatdont il dérive, le tissu dun iiéoplasane peut 
donc subir des dégénéres^sseoces Târiée^ et même Vatropbie cA 
la réâorp^iu 

VI. — Si la tumeur est un produit spécifiquae- qui tire son 
origine d'élémeutts anabomiques- semblables à ellfiv i^^ n'est 
plus simple quie* dmplkpuer la présence de& néoplasmes sfut 
les points où existe sbonfnakment un tissu similaire, et c'est 
le cas de la plupart d'entre' eux. Mais dan& un Gertaim BUDiabfe 
de Saéàss d^ailleuns* très exceptionnels doez liaddite, la tumeuD 
apparaît )è où nocmateimail aloxiste auoua élétneiiit semblal)lo 
à ceux qu'elle reproduit; c'est alors le cas, mais pour caati 
laiAs excepiiotafiels aenlfiment, di'iuvoquer fai théorie de Gon 
heim, l'incliisiDaftiBialedjélénkentis.anatomîquesv retardatainsa 
daQ& leur maireho topognaphique, par' un mtéoanisme analogue 
à ealuiqui dosuie naissance aux lis t mies branclriales. On peub 
alors parler àthUérotopie^ sans que ce terme prenne d'ailleurs 
d'autre aignificajtion que; celle d'une explicatkai d'oirigine da 
quelques eaa déterminés, sans préteoiilre e«HBMie: auidrefoéa à 
oaractéftser une okBSfiidmparltaAte'dâ tumeurs». Lâfinénplafimea 
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hétérotopiques pouvant d'ailleurs appartenir aux familles et 
aux espèces les plus diverses. 

VII. — Dans Tembryogénie normale des tissus, les cellules 
typiques pas^sent par une phase embryonnaire à laquelle Tétat 
adulte succède régulièrement avec une incitation nutritive 
normale ; mais, dans le vice de développement qui constitue 
la tumeur, l'incitation anormale peut être telle que la cellule 
proliférée s'arrête à un point déterminé de son évolution, ou 
au contraire qu'elle soit capable d*atteindre les limites les plus 
éloignées de son développement. Par exemple, il peut arriver 
que des cellules épithéliales dermiques ne puissent dépasser 
dans leur évolution hyperplasique, la forme de la cellule du 
corps muqueux et donnent naissance à un épithéliome lobule; 
mais il peut arriver aussi que cette évolution soit poussée plus 
loin, que des papilles anormales deviennent des verrues ou 
des productions cornées, voire même que le tissu pathologique 
soit capable de reconstituer tous les dérivés les plus complexes 
de cet épithélium, et qu'il puisse, dans un kyste dermoïde, 
édifier des poils et des glandes sébacées. 

Telle est précisément la seconde donnée évolutive fonda- 
mentale qui servira tout à Theure de base à la classiflcation 
physiologique des tumeurs. 

La notion de spécificité des éléments anatomiques et des 
tumeurs qui en dérivent, permettra de distinguer des familles^ 
des espèces et des variétés, en correspondance exacte avec 
les familles, les espèces et les variétés des cellules typiques, 
et par là même de comprendre de suite combien le nombre 
des variétés devra être considérable et, pour ainsi dire, pres- 
que illimité. 

La notion de l'état jeune ou embryonnaire, opposé à l'état 
adulte de chaque type cellulaire, permettra de plus de distin- 
guer dans chaque espèce, et le plus souvent même dans 
chaque variété, une forme embryonnaire et une forme adulte. 
Mais tandis que les formes adultes des diverses variétés se 
distingueront nettement entre elles par des caractères précis, 
leurs formes embryonnaires se confondront le plus souvent et 
ne seront clairement distinctes les unes des autres que si la 
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comparaison porte sur des formes embryonnaires de familles 
ou d'espèces différentes. 

VIII. — La plupart des tumeurs sont constituées par un 
tissu primordial unique dérivant d'un seul type cellulaire. 
Quand il en est ainsi et qu'elles ne sont pas essentiellement 
conjonctives, le tissu conjonctif qui entre dans leur composi- 
tion, les vaisseaux qu elles contiennent n*ont qu'une impor- 
tance secondaire et ne dépassent pas la signification d'un tissu 
accessoire de soutènement ou de nutrition. Ce sont là les tu- 
meurs simples. 

D'autres sont constituées au même titre par un tissu pri- 
mordial unique, mais qui dérive lui-même de plusieurs types 
cellulaires distincts, dont l'arrant^ement systématique trahit 
néanmoins une origine commune; tel est par exemple le tissu 
vasculaire auquel ont collaboré, dans un ordre systématique 
et en quelque sorte préexistant, trois types cellulaires primi- 
tifs : le conjonctif, le musculaire et l'endothélial. De même 
que le tissu vasculaire normal est un tissu complexe, un rudi- 
ment d'organe, les tumeurs vasculaires ou celles de nature 
analogue seront des tumeurs complexes. 

Enfin, dans une troisième série de faits, une même tumeur 
renferme des types cellulaires évidemment différents et cepen- 
dant juxtaposés ; il faut admettre alors que chacun de ces types 
était représenté dans le germe de la tumeur, dans le bouquet 
cellulaire qui lui a donné naissance ; et c'est pourquoi ces tu- 
meurs sont incomparablement plus fréquentes chez le fœtus 
ou sur des points où l'inclusion fœtale seule peut être invo- 
quée, précisément parce que c'est dans ces cas que se trouvent 
réunies côte à côte et placées sous les mêmes influences, des 
cellules d'origine et d'évolution différentes, qui sont ordinai- 
rement éloignées les unes des autres dans les époques ulté- 
rieures de la vie de l'individu. Cette série comprend la plu- 
part des tumeurs mixtes des auteurs; en raison de leur 
véritable origine, elles méritent le nom de tumeurs compo- 
sées. 

En résumé, les tumeurs simples sont constituées par un 
tissu simple, caractérisé par un seul type cellulaire spécifique ; 
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k)& tumeurs complexes par un tissu eodsiplesa, c*e&4«4-<jlird 
composé lui-môme d'un groupement systématique- de types, 
cellulaires primitifs; les tumeurs composées par le mélange 
plus ou moins discordant de tiasua appartenant à. des types 
diiïérents, ayant proliféré chacun de leur côté et s*éiant unis 
pour former une sorte d'organisme tératoïde. Si Ton voulait, 
appliquer ici les anciennes dénominations proposées psœ Vir* 
cliow, il faudrait. Les prendre dans un sens toui autre que leur 
auteur, plus conforme à leur sens étymologique, et on pour- 
rait dire que les tumeurs simples sont hiaiioïdes, les tumeurs 
complexes orgiinoïdcs, et les tumeurs composées téraioïdes^ 

IX. — Ou peut distinguer six grandes familles de tumeurs 
simples, dans lesquelles on trouve plusieurs espèces et d'in- 
nombrables variétés; je me contesterai d'en énumérer rapi- 
dement les principales, classées dans le laLleau suivant : 

A. TUMBURS^ SIMPLES. 

I. — Tumeurs du type conjonclit : 

â. Formes emhryonnaii^s : 

[ globocellulaire, 

T 1 muqueux, 

Les sarcomes < „ t , . 

fascicule, 



( 



ostéosarcome, etc. 



h. Formes adultes : 



t Tk*. \ simples, 

I réticules. 

^ Lipomes. 

/ fascioulés,. 
â^ Fibromes < lameUaires» 

\ iDûllusGfiides. 

4« Enchondromes s , ^ „ ,' 

( a cellules ramifiées, 

5? û&téomes. 
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II. — Tumeurs' du type épilhéliati de- pevétement : 

/i. Formes embryonnaires : 

l^ ËpithÉiiomes der- |rpavim0n'tei2x> lobule, 
nncfues . ^pavimeDleuspefié. 

2^ Endothéliome (?) 

b. Formes adultes : 

ioomps 
muqueux. 
2* Loupes- (prolifération des glandes sébacées). 
S** Kystes dermoïdes. 

m. — TameuTS dit type épithélial g-fandiiimre : 

a. Formes embryonnaires : 

1** Épithéliomes glandulaires alvéolaires (carci- 
nomes des auteurs). 

2"* Épithéliomes glandulaires tubulés, etc. 

3* PeiTt-ètre* (fuelques formes dte kystes proli- 
fères (dits à tort métatypiques). 

Jb. Formes adultes ; 

1° Adénomes.^ variétés très- nombreuses. 
2** Kystes glandulaires. 

IV. — Tumeurs du type musculaire : 

a. Formes ombrvonnaires : 

Myo-âarûOJSOi&â coii&nduâ> )ua^u*à présenti avec Iqs sar- 
comes cOiijvrnctifs. 

b. Formes adultes : 

l"" LÎAmyonies (iibrââr lisaes).. 

2** Rhabdomyomcar (fibres striées). 
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V. — Tumeurs du type nerveux : 

a. Formes embryonnaires : 

Les neuro-sarcomes, qui comprennent les diverses formes 
^ de gliomes des centres nerveux et de la rétine *. 

b. Formes adultes : 

1° Certains gliomes. 

2° Névromes fascicules et ganglionnaires. 

VI. — Tumeurs du type lymphatique : 

n. Formes embryonnaires : 

Lyniphosarcomes (comprenant les lymphadénomes actuels). 

b. Formes adultes : 

Lymphomes purs. 

B. — Tumeurs complexes. 
I. — Tumeurs du type vasculaire snnguin . 

n. Formes embryonnaires : 

1° Tumeurs érectiles capillaires. 
2"* Angiomes caverneux . 

b. Formes adultes : 

1** Angiomes simples. 
2** Anévrismes cirsoïdes. 

IL — Tumeurs du type vasculaire lymphatique : 
Lymphangiomes. 

1. J*en ferai prochainement Tobjel (Vun mémoire, "desti né surtout à établir 
la réalité de leur origine nerveuse embryonnaire. 
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G. — Tumeurs composées. 

1** De deux tissus; exemple: odontomes (Dents 
implantées sur des plaques osseuses). 

â"* De tous les tissus : surtout chez les embryons ou 
les fœtus à terme. 

La réunion de tous les faits connus dans la science, et leur 
classement méthodique, conformément au point de vue physio- 
logique, permettrait sans doute de reconnaître dans la série 
des tumeurs composées plusieurs groupements rationnels ana- 
logues à celui de Todontome, mais ce travail est encore entiè- 
rement à faire. 

X. — Je ne me dissimule pas que la classification que je 
propose ne peut pas englober toutes les] tumeurs classiques, 
et qu'elle laisse de côté, par exemple, le xanthélasma et cer- 
taines tumeurs mélaniques; mais on remarquera que Texcep- 
tion porte précisément sur des néoplasies peu étudiées, de 
nature encore discutée, probablement parasitaires comme le 
xanthélasma, ou, comme certains mélanomes, s*écartant no- 
tablement par bien des caractères des tumeurs proprement 
dites. Les travaux ultérieurs auxquels donneront lieu ces néo- 
plasmes mal connus, permettront, sans doute, de les rattacher 
à une origine cellulaire spécifique, ou de les séparer défini- 
tivement des véritables tumeurs pour les rattacher à quelque 
autre chapitre de Tanatomie pathologique générale. Telle est 
ma conviction sur ce point, que le seul fait d'échapper à la 
classification physiologique suffit à constituer à mes yeux une 
présomption que ces néoplasmes ne sont peut-être pas des 
tumeurs au sens évolutif étroit de ce mot. 

XL — En jetant un coup d'œil d'ensemble sur la classifi- 
cation précédente, on est frappé de suite de ce fait que toutes 
les tumeurs qui appartiennent aux formes embryonnaires 
sont, à des degrés divers, celles que les cliniciens reconnais- 
sent pour malignes, et cela quel que soit le type du tissu con- 



sidéré; de même, les formes adultes constituent toutes des 
tumeurs bôniffiies.iZeile donnée n*est d'ailleurs pas nouvelle; 
il y a longtemps que Ton a dit que, d*une façon générale, une 
tumeur était d'autant plus maligne, en clmique, que sa struc- 
ture anatomîque était plus embryonnaire. <]lette loi se présente 
ici d'une manière plus saisissante et surtout elle prend sa vé- 
ritable signification. Elle n'e^^t absolue que si Ton compare les 
formes embryonnaires et les formes adultes d'un même tissu; 
elle cesse d'être vraie si Ton compare entre elles des tumeurs 
de type difTérent, par ce fait même qu'il s'établît entre les 
formes embrvonnaires des divers tissus une sorte d'échelle 
do maU(jnitè qui dépend à la fois de l'importance physiolo- 
gique du tissu atteint, des sécrétions nocives que peut fournir 
le tissu pathologique, et surtout des connexions vasculaires 
qui peuvent permettre l'extension et la généralisation plus 
rapide de la maladie. 

11 est possible, d'ailleurs, de donner une explication abso- 
lument plausible de cette différence constaTïte de malignité ^ 
de bénignité qui sépare les formes embrj^naires des^formes 
aduHes. La malignité, en effet, s'accuse surtout par -deux ca- 
ractères qui lui sont propres : la Ttrpidité plus grande de l'-ac- 
croissement local, la productioTi d'une généralisation à dis- 
tance. Or ces dcu:x faits sont connexes* et reconnaissent -cme 
cause commune : la prolifération ceTlulaîre, qtn ne dépasse 
pas les étapes évolutives inférieures, est précisément trèfle 
qui doit être à la fois et la plus rapide et la plus turauîiuetise; 
tes cellules, comme les individus, ne se reproduisent que 
pendant une certaine période de leur vie, et les cellules Vieil- 
lies, qui prédominent dans les formes-adultes, sont celles qui 
sont préoisément perdues pour la Teproduclion-, de là Vac- 
croassement incomparablement plus rapide ttes fiarmes em- 
bryonnaires. 

D'autre part, les cellules des formes embryonnaires restent 
jeunes et ne parviennent pas à sécréter les flufastaïices inter- 
célhilaireB diverses qui soudent, en une masse plas ou moinB 
compacte, les cellules des tissus adultes, de ià leror 
phïB fsctle dans les -voies tsîrctilatoîiies ^lymphëlwfiiBB '0« 
guines. Oe plus ces xelldles jeunes, tuABÎ uoipertKes, arat 
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dans les imeilleureB conditions de vitalité et de reproduotioa; 
elles se greffent facilement là où les porte le courant et don- 
lient ainsi naissance, par leur hyperplasie, à un iK)yau secon- 
daire, qui subira d'ailleurs la loi de spécificité cellulaire 
coflome celai qui lui a donné naissance. Par contre, les cel- 
lules vieillies des formes adultes se sont pas aussi facilement 
entraînées, et, d*autre part, quand elles peuvent l'être, elles 
sont dans des conditions physiologiques qui ont grande 
chanoe de rendre la greffe stérile. 

Pour une espèce déterminée de tumeurs, réchelle de mali- 
gnité est, par suite, exaclement parallèle à celle du degré de 
développement que les cellules du néoplasme ne parviennent 
pas à dépasser. Ce degré de développement est lui-même l'in- 
dice et comme la mesure de la nature ou de Tintensité de 
Tincitalion hyperplasique primitive qui a mis en jeu toute 
révolution de la lésion. On comprend encore pourquoi, toutes 
choses égales d'ailleurs, les tumeurs embryonnaires d'un 
môme tissu ont une malignité d'autant plus intense que le 
sujet porteur est plus jeune : plus on se rapproche de l'en- 
fance, plus les incitations de développement s'adressent à des 
tissus aptes à les recevoir et plus leurs effets sont considéra- 
bles. De là la rareté des formes adultes dans l'enfance, de là 
aussi, par exemple, la malignité plus grande, signalée depuis 
longtemps, des sarcomes chez Tenfanl que chez l'adulte, de 
même encore la malignité plus grande et les symptômes spé- 
ciaux des cancers de l'estomac survenant au-dessous de Tàge 
de trente ans, comparés à ceux qui se produisent dans les 
périodes ultérieures de la vie \ 

« 

XIL — Il résulte de tout ce quî précède que la tumeur es^ 
à son origine une maladie véritablement 7oca/e. Née d'une 
anomalie dans le développement embryogènique des tissus, 
son début réel peut commencer cependant à tous les âges^ 
contrairement à Tojpînion de Conlieim, j)arce que celte em- 
bryogénie des tissus se poursuit pendant toute la durée de la 

^ L. Bard, 'Du canoer prScoce de Testomac {Lyon mêdttêl^ 18B4), et Ma- 
thieu, Thèse de doctorat. Lyon, 'II9M. 



vie de Tindividu. Quoique locale, elle peut reconnaître pour 
cause ï hérédité, s'exerçant, grâce à Tatavisme cellulaire, par 
un mécanisme analogue à celui qui préside à Thérédité des 
autres malformations locales, n'ayant pas le caractère hyper- 
plasique propre à la tumeur. Mais on comprend également 
que des causes accidentelles multiples puissent exercer une 
influence aussi réelle que celle de Thérédité. 

Dans quelques circonstances, Tincitation hyperplasique 
normale paraît pouvoir porter d'emblée son action sur tout 
l'ensemble des cellules d'un même type, ce fait serait relati- 
vement fréquent pour les organes lymphoïdes, et, dans ces 
cas, la maladie ne serait plus locale au point de vue de l'ana- 
tomie topographique, sans cesser cependant d'être locale au 
point de vue de l'anatomie générale systématique. 

Mais la tumeur, primitivement locale, est susceptible de se 
généraliser par des greffes ascendantes et successives. Par 
contre, la cachexie^ qui appartient en propre à certaines tu- 
meurs, qui peut y être précoce et en tout cas précéder de 
longtemps une généralisation sérieuse, paraît relever d'un 
tout autre mécanisme pathologique, sur lequel je me propose 
de revenir par la suite. 

XIII. — La spécificité des tumeurs, sur laquelle j'ai tant 
insisté, paraît, au premier abord, devoir s'opposer absolument 
à la possibilité de la transformation des tumeurs bénignes 
en tumeurs malignes, transformation des plus rares, mais 
dont la réalité est cependant nettement établie par les clini- 
ciens. Tout au contraire, celte spécificité permet de com- 
prendre très bien la transformation d'une tumeur adulte d'un 
type déterminé en une tumeur embryonnaire du même type, 
par exemple d'une loupe en un épithéliome dermique. L'inci- 
tation de développement, qui était suffisante pour produire un 
tissu adulte, a bien pu, sous diverses influences, s'altérer au 
point de ne plus donner naissance qu'à un tissu embryon- 
naire ; mais il faut entendre alors par là, non pas la transfor- 
mation directe des cellules vieillies en cellules embryonnaires, 
mais bien la production de nouvelles cellules jeunes qui ne 
dépasseront pas le type embryonnaire. 
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Par contre, la transformation proprement dite d'une tu- 
meur adulte en une tumeur embryonnaire d*un type différent 
est naturellement impossible. Toutefois, le fait pourrait être 
observé en clinicpie par Tintervention d'un véritable pro- 
cessus de substitution. Le tissu de la tumeur primitive a pu 
être combattu, puis surmonté par le tissu embryonnaire végé- 
tant dans son intérieur comme il eût pu le faire danç un tissu 
normal. Il serait même légitime de penser que la préexis- 
tence d'une incitation anormale portant sur le tissu conjonctif 
d'une glande, par exemple, a bien pu ne pas rester complè- 
tement étrangère à l'apparition ultérieure d'une anomalie de 
développement du tissu .épithélial normal englobé dans le 
fibrome. L'observation rigoureuse de faits bien étudiés per- 
mettra, seule, de trancher définitivement cette question. 

XIV. — Bien qu'il soit difficile de donner une bonne défi- 
nition des tumeurs, je ne puis cependant terminer cette étude 
de leur anatomie pathologique générale, sans la résumer dans 
une formule qui en soit, en quelque sorte, la synthèse. Je 
l'essayerai en disant que toute tumeur est une masse de nou- 
velle formation, plus ou moins bien circonscrite, née sous 
l'influence (Tune anomalie spéciale du développement e/22- 
bryogénique des tissus^ constituée par Ftyperplasie, ordi- 
nairement durable, des éléments anatomiques normaux qui 
évoluent d'ailleurs dans leur direction atavique primitive^ 
mais s'arrêtent à des étapes diverses de leur évolution phy- 
siologique. 
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Parmi les corps étrangers que Ton i^encanlre dans les arti- 
culations, les corps ostéo-cartUagiaeux ou osseux sont de 
beaucoup les plus communs. Les conditions pathogéniques 
qui président à leur formation comportent encore une certaine 
incertitude, tout au moins les théories accréditées à ce sujet 
ne semblent-elles pas suffisamment établies ou facilement 
applicables à la généralité des cas. D'autre parties recherches 
histologiques auxquelles ils ont donné lieu sont restées jus- 
qu'ici peu nombreuses et peuvent laisser place à quelques 
détails nouveaux ; c'est en effet ce qui nous a paru ressortir 
après l'étude de divers échantillons de ces corps libres. Cet 
examen a montré certaines particularités intéressantes con- 
cernant leur structure, les modilications qu'ils subissent dans 
les jointures où ils sont inclus et aussi leur genèse. A ce point 
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de Tue les ints qoe Mus rapporienons dans leurs tra^sesseon^ 
tiels auront peut-être quelque utilité. 



f. 



i*^ Corps étnngmr tranmatifoe de lairéipmJBùion -dtt •gaioa» — Ar- 
ÊiaiioB d'une lameàe ée cartilage àm niveau du trart de la frmUare 
aaseaBO, 

X . . . , soldat, Agé dB 21 ms, entre à !l)6pîtal mîTitaîre du Ta1-de-Gi*éee 
(service de M. le professeur Servier) le 15 décembre 1888. Pas d*anté- 
cédcnts rhumatismaux ou autres. Le 14 juillet de fa même année X..., 
étant pris de boisson, fit une chute sur le genou gauche dans un ter- 
rain pierreux ; immédiatement après cet acci<]ent survinrent des dou- 
icors, vives et «n gunflemsttt de l*ar(icalatioB gui obii gèrent ie malade 
à garder le repos •durant six semaines. Après la disparitien des dos* 
lears la marche reste pénible et la jointure tuméfiée. Ces symplânies 
persistaient au moment de l'entrée à Thôpital, et M . le professeor Servier 
constata »lorB l'exieteaoe d'un corps étranger mobile dans Tarticu- 
lalioa, UAe première tentative d*extraoti<m par ie procéeé de Goyrand 
demeura infructueuse et on à%A recourir à i'arthrotomia «ntiaep tique 
le -â^ mai 1884. Oaénaon rapide. 

Le corps étranger, examiné immédiatement après Textraction, pire» 
sente Tapparence extérieure d'une petite rotule; il est piriforme, aplati 
ou mieux légèremejit concave-convexe. Sa longueur est de quatre cen- 
timètres, sa plus grande largeur de trois centimètres et son épaisseur 
d'uji centimèlre environ. De ses deux faces, l'une, convexe, est ré- 
gulière et lisse ; Tautre concave, est chagrinée^ mamelonnée par do 
petites saillies. En aucun point ou ne découvre les vestiges d'un pé<li' 
cule ou d'un hile. Sur une section médiane ce corps étranger montre 
<leux parties distinctes : 1° une partie périphérique qui dans les j)or tiens 
correspondant à la face convexe est formée par une couche de cartilage 
régulière, épaisse de :2 millimètres, tandis qu'à la face ooncave elle se 
réduit à une bordure inégale, très mince, opaline et simplement d*ap- 
psrencû cartilagineuse; 2° une partie centrale, jaunâtre, dure, osseuse. 
Ce corps étraxigcr paraît représenter très exactement un fragment de 
condyle. Après décalcification par l'acide picrique il a fait l'objet d'un 
examen histologique ; les coupes en ont été colorées au pitTO-car- 
minate d'ammoniaque et à l'éosine-hématoxylique. 

£!xameii ààatoiagiqwe. ^ (Pl. X, % 1. ) hm coupes de divers ae^ç- 
mmakB du eerps élmagor vues à un faible y osMon e m e nt oUkad k 
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considérer une partie centrale, ossease, et une partie périphérique de 
structure cartilagineuse. 

Le noyau central est constitué par un réseau de trabécules en tout 
semblables à celles d^une épiphyse, mais très vivement colorées par le 
carmin (A). La couche périphérique affecte des aspects différents sui- 
vant les points où on la considère. Sur une des faces elle est régulière, 
hyaline, mesure environ deux millimètres d'épaisseur et par la dis- 
position de ses capsules rappelle tous les caractères propres au car- 
tilage articulaire (B). Sur la face opposée qui répond au trait de la 
fractura osseuse existe également un revêtement cartilagineux, mais 
plus mince et moins uniforme ; en certains points il atteint presque 
un millimètre d'épaisseur, tandis qu'ailleurs il semble faire défaut et 
paraît remplacé par une bande fibreuse. Cette dernière couche (C) ne 
présente pas dans ses éléments constituants la régularité et la dispo- 
sition caractéristiques des cartilnges diarthrodiaux, elle se rapproche 
plutôt du cartilage embryonnaire. 

Sur les bords du corps étranger les deux revêtements cartilagineux 
se rejoignent et se confondent pour former un bourrelet mousse, 
arrondi. En ce point on distingue un ou deux espaces triangulaires (D} 
dont les bords sont constitués par le cartilage diarihrodial ; les espaces 
que remplissent du cartilage embryonnaire représentent, selon toute 
probabilité, des déchirures survenues au moment de Taccident. Un es- 
pace semblable existe à la face profonde (E). 

L'examen détaillé de chacune des parties précédentes décèle les faits 
suivants : 

!• Cartilage diarthrodiaL — La couche cartilagineuse qui recouvre 
la face convexe du corps étranger présente tous les caractères d*un 
cartilage diarthrodial. On peut lui reconnaître trois zones distinctes : 
superficielle, moyenne et profonde. 

La zone superficielle, vivement colorée en rose par le picro-earmin, 
est limitée à son bord libre par une lame de tissu fibroïde (F). Les 
capsules y sont allongées, minces, orientées dans des sens très divers 
et contiennent de 4 à 8 cellules atrophiées, presque réduites à leur 
noyau. Dans la zone moyenne la substance fondamentale est neitement 
hyaline, incolore. Ses capsules allongées perpendiculairement à la 
surface libre contiennent de 15 à 20 noyaux de formes très variées. La 
zone profonde ou zone calcifiée repose sur les trabécules osseuses; 
elle est légèrement colorée en rose par le carmin et ses capsules ren- 
ferment des cellules atrophiées à noyaux incolores et granuleux. 

2** Réseau des trabécules osseuses. Au-dessous du cartilage diar- 
throdiril existe un réseau trabéculaire qui, par sou agencement, re- 
produit exactement la structure d*un os spongieux. Ces trabécules 
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présentent leur épaisseur normale, mais elles semblent avoir perdu 
leur caleaire et se colorent uniformément en rouge par le picro-carmin. 
Les corpuscules osseux sont en général vides ou ne contiennent qu un 
rudiment de noyau. Les espaces médullaires sont remplis par une 
moelle adipeuse au milieu de laquelle on distingue encore des vaisseaux 
affaissés, plissés, totalement vides de sang. Mais à mesure que Ton 
s'éloigne du cartilage diarthrodial, le contenu de ces aréoles change de 
caractère. Les vésicules adipeuses tendent à disparaître, une trame 
très finement fibrillaire se dessine et Ton voit en assez grande abon- 
dance des cellules ramifiées ou fusiformes dont le noyau a pris vivement 
le carmin. A un degré plus avancé la graisse n'existe plus et la moelle 
est remplie uniquement par un tissu conjonctif embryonnaire. Plus 
près encore de la limite du tissu osseux les aréoles montrent à leur 
intérieur une substance hyaline, claire, à peine rosée, rappelant la 
substance fondamentale du cartilage et parsemée d'éléments cellulaires 
dont les uns sont irréguliers, anguleux, tandis que d'autres sont ar« 
rendis, pourvus d'un gros noyau et d'autres enfin nettement capsulés* 



3^ Cartilage néo formé au niveau de la fracture osseuse. A ces es- 
paces médullaires qui montrent les premiers rudiments de la néofor- 
mation cartilagineuse fait graduellement suite une couche presque 
continue et caractéristique de cartilage. Au niveau du trait de la frac- 
ture, en effet, les espaces médullaires sont entièrement comblés par ce 
dernier. 

Ce néo-cartilage, bordé à sa surface libre par un liséré fibreux, est 
hyalin dans sa plus grande étendue. Sa substance fondamentale est 
claire, incolore^ homogène, parfois cependant finement fibrillaire. Ses 
éléments cellulaires bien plus nombreux que dans le cartilage ancien 
et disposés sans ordre, offrent des aspects très variés : les uns sont 
arrondis, ovoïdes, nettement capsulés, les autres sont libres, ramifiés, 
étoiles, munis de prolongements (cartilage embryonnaire). 

En quelques points le cartilage présente des caractères spéciaux sur 
lesquels il importe d'insister. En effet, la substance fondamentale y 
réagit d'une manière particulière vis-à-vis des réactifs colorants. 
Tandis que dans les régions voisines cette substance ne se teinte pas 
par le picro-carmin ou se colore en violet clair par Téosine hématoxi- 
lique, ici, au contraire, elle se décèle^ même à Toeil nu, par une très 
•vive coloration rouge (picro-carmin) ou rose (éosine hématoxilique). 
Ces îlots qui présentent les réactions histochimiques de l'osséine 
sont toujours en continuité directe avec une trabécule (TC). En réalité 
un examen attentif permet de constater que ces points correspondent 
à une transformation directe du tissu osseux en cartilage. Celte mé- 
taplasie paraît s'effectuer d'après le mode, suivant : les Irabécules 
osseuses perdent leur calcaire comme l'indique la coloration rouge vif de 
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l'osséine; rosaéîneaft modifie à aoa- (onr iftissAaA en Kbtplé le» eelMcs 
OAsexiaes. Cellas-oi »*eftloureBiA aiissÀiôt et protefrlasnu» el ne tardent 
pas à s*efi£ap»Aier tandi» ispue la tfanM iibrons* de Vas aantiiboa â 
former k substance ÂuidamenUble du «aftilaga. 

La néoformatîon da cartilage se produit donc eir denx points : d*une 
part dans ïes espaces méduifaires, d'autre part* an nireaa des ira- 
bécules osseasea et à leurs dépens. 



L'étude do ce corps étranger comporte un certain intérêt. 
Sur une face il est i^couvert d'une couche de carlilage hyalin 
qui, par son épaisseur, sa régularité, la disposition sériée de 
ses capsules rappelle très exacLemerit le cartilage diarthrodial; 
en outre la portion osseuse sous-jacente offre les caracbêres 
typiques de l'os spongieux normal. Ces deux fftits concmirenl 
â démontrer que le corps étranger reprétàcnte un fragment 
de surface condylienne; celui-ci a été violemment détaché 
comme l'indiquent les déchirures multiples dans le eâi*tilagc 
et les circonstances mêmes de Taccident qui a précéilé son 
apparition. Il s'agit donc d'un corps étranger d'origine trau- 
matique. 

Une particularité importante réside dans la production 
d'une bande de cartilage au niveau de la section osseuse, de 
telle sorte que ce fragment condylien était entouré d'une en- 
veloppe cartilagineuse complète. On sait que sur les corps 
traumatiques extraits quelque temps après leur formation la 
partie du noyau osseux qui répond au trait de fracture n'ap- 
paraît pas hérissée par les aspérités irréguiières des trabécoles 
brisées ; elle subit certaines modifications qui émoussent, re- 
couvrent les saillies et comblent plus ou moins les dépressions. 
M. Poncet (de Cluny) * a décrit en ce point rexistence d^one 
bandelette fibreuse, mais cette disposition n''est pas constante 
et il peut aussi se produire une couche de cartilage hyalin, 
lisnitée superficielkment par un mince hséré fibroïde. Il ne 
s^agit point là d'un fait isolé et exceptionnel ; la présence de 
ce cartilage a déjà été observée par Weiseheïbaitm* et signalée 



• Poncet, Revue de chi'rfrrgié ;; f88?'. 

■ WmacHBLBATJW, Archives d^ Wî/vAvfrç t. LVI. 
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depuis par Flesch ^ qui sur un corps libre traumatique a va 
les espaces médullaires correspondaût au point d*arrachement 
remplis par un cartilage hyalin. Un cas analogue aurait été 
recueilli à la clinique de Bergmann^. Pour expliquer cette 
néoformalion, Flesch suppose que Ton doit admettre deux pé- 
riodes distinctes dans révolution des corps libres: Tune 
répond à la fracture du segment condylien, Tautre à sa mise 
«n liberté complète; dans Tintervalle le pont par lequel le 
fragment est encore adhérent sert à conduire les matériara 
nutritifs nécessaires à la genèse du cartilage. L'auteur ne 
cherche pas d'ailleurs à établir en vertu de quel processus il 
se forme. Dans le cas que nous avons étudié le corjjs étranger 
ne montrait aucune trace de hile, aucun vestige impliquant 
l'existence antérieure d'un pédicule ; sans nul doute il était 
complètement libre dès le début et sans rapport possible 
avec la circulation générale. Cependant, en de pareilles con- 
ditions, le cartilage a pu se former suivant un mode qui nous 
semble se définir par la transformation régressive des travées 
osseuses et des éléments de k mtoelle. 

Ainsi qu'il ressort de l'analyse histologique, le contenu des 
^srpaces médullaires les plus superficiels subit des change- 
ments progressifs : la graisse disparaît des cellules adipeuses, 
celles-ci reviennent à leur état primitif et prennent graduel- 
lement les apparences de cellules de cartilage ; en même 
temps apparaît une gangue d'abord finement fibrillée, puis 
liyaline, au milieu de laquelle les cellules cartilaghieuses ue 
tardent pas à s'encapsuler. La trabécule osseuse de son côté 
fait retour à Tétai embryonnaire : le calcaire disparaît et 
l'osséine se fond, mettant en liberté les cellules osseuses qui 
se transforment en cellules de cartilage pendant que la trame 
conjonctive de l'os leur fournil la substance fondamentale. 
Il s'agit là de phénomènes régressifs s'accomplissant dans 
un fragment osseux séparé de ses points d'attache et privé 



* Flbsch, Onzième congrès de la Société allemande as dtifurgie. fifêrlfi!, 
Mf. Analysé par la Bettm ée^ebiforgh, 1893, p. 854. 
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de sang. Toutefois ils ne peuvent se concevoir sans un certain 
degré d'incitation nutritive dont il faut vraisemblablement 
chercher les conditions dans Vimbibition : le corps étranger 
plongé dans les sucs synoviaux y vit comme le cartilage arti- 
culaire normal. Sans doute cette nutrition et la vitalité qui en 
résultent sont minimes et doivent être bornées aux parties 
périphériques ; c'est en effet dans les limites que Timbibilion 
peut atteindre, c'est-à-dire à la surface du corps étranger et 
nullement dans les parties centrales que Ton constate la 
formation du néo-cartilage. 

2* Corps étranger ostéo^cartilagineux du coude, — Régression au 
cartilage des trabéoules osseuses et des espaces médullaires 
(Pl. X, £g. 2). 

Ce corps étranger a été recueilli sur ud sujet d*amphithéèti*e. U 
était situé dans une petite loge 'de la cavité sus-coronoïdienne (coude 
gauche) libre d'ailleurs de toute adhérence à la capsule ou la synoviale. 
Sa grosseur était à peu près celle d*une noisette ; sa forme était irré- 
gulièrement sphérique, sa couleur blanc jaunâtre et sa surface hérissée 
de petites saillies d'aspect nacré. L'articulation absolument saine pré- 
sentait seulement à la face antérieure du condyle humerai une dépres- 
sion cupuliforme de la dimension d'un pois. Le genou du même cété 
était atteint d'arthrite déformante très accusée. 

Examen histologique. — (Après décalcification par l'acide picrique et 
coloration des coupes par le picro-carmin et l'éosine hématoxylique.) 

Le corps étranger est composé de deux parties : i^ un noyau osseux 
central ; 2^^ une couche épaisse de cartilage à la périphérie. 

A. Noyau osseux, — Dans les parties centrales, les trabécules (TO), 
en général assez épaisses, présentent leur configuration normale, sauf 
une coloration rose assez vive indiquant un retour à rosséineT Les 
corpuscules ont conservé leur aspect ordinaire, mais les cellules quHls 
renferment ont disparu ou sont réduites à un noyau chétif, atrophié. 
Les espaces médullaires contiennent une moelle graisseuse (MG) que 
traverse un fin réseau librillaire à larges mailles. Il y existe aussi quel- 
ques tronçons de vaisseaux dont la plupart sont flétris, affaissés, tan 
dis que d'autres montrent encore des débris granuleux ou des vestiges 
de globules rouges. 

Vers les portions périphériques du noyau osseux, les cavités médul- 
laires renferment une substance hyaline vivement colorée en bleu par 
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rhëmatozyline, en rose pftle par le carmin et dans laquelle on distingue 
des cellules irrégulières, petites, semblables à celles du cartilage fœtal, 
ou encore des cellules cartilagineuses typiques, arrondies et pourvues 
d*un noyau bien coloré (MG). 

Les trabécules de cette région présentent également des modifications 
évidentes. Dans leur épaisseur existent des espaces allongés ou étoi- 
les (I), irréguliers, dont la teinte violet pAle'tranche sur la coloration 
rose du reste de la trabécule (éosine hématoxylique). À leur niveau, 
l'os a subi une transformation profonde. La matière calcaire a disparu, 
les corpuscules mis en liberté paraissent agrandis, leur noyau très 
apparent s'entoure de protoplasma, de façon à donner l'image de cellules 
cartilagineuses. A un degré plus avancé, ces espaces sont constitués 
par une substance byaline au sein de laquelle se voient des capsules 
caractéristiques. Il devient évident que ces segments de trabécule re- 
viennent à rétat embryonnaire ou plus exactement au cartilage. 

La partie centrale osseuse que nous venons de décrire affecte une 
forme elliptique. Les deux extrémités de son grand axe viennent af- 
fleurer à la surface même du corps étranger. En ces points, les trabé- 
cules osseuses anciennes subissent à un haut degré le retour à Fétat 
cartilagineux. De véritables lacs hyalins contenant des cellules cartila- 
gineuses parsèment Tépaisseur des trabécules osseuses. D*autre part, 
toutes les aréoles limitées par les trabécules sont dépourvues de moelle 
et ne renferment plus qu'juine substance hyaline au milieu de laquelle 
se disséminent des cellules fusiformes et surtout des capsules cartila- 
gineuses arrondies, pourvues d'un gros noyau. En quelques endroits, 
il persiste encore des débris de la moelle ancienne sous forme de vé- 
sicules adipeuses, entourées de toutes parts par cette gangue hyaline. 

B. Parties cartilagineuses périphériques, — Cette coque cartilagi- 
neuse présente une telle complexité et une telle variété de structure 
d'un point à un autre, qu'il est malaisé d'en donner une description 
détaillée. Son épaisseur est très inégale, sa forme très irrégulière. En 
procédant de la superficie à la profondeur, on rencontre d'abord une 
bordure flbreuse (F) intimement adhérente partout, sauf en certains 
points où elle est séparée des parties sous-jacentes par des lacs de 
tissu conjonctif myxoïde, au milieu duquel existent des cellules grais- 
seuseSy des cellules de cartilage et des débris de trabécules osseuses. 
Dans une grande partie de son étendue, cette bande fibreuse repose di- 
rectement sur une mince bordure osseuse (TO'). 

Au-dessous et jusqu'à l'os qui forme le noyau central du corps étran- 
ger, existe une couche ostéo-cartilagineuse qui ne rappelle en rien le 
cartilage diarthrodial ordinaire ; elle ne montre, en effet, ni son aspect 
homogène, ni la disposition régulière et sériée de ses capsules, ni ses 
réactions habituelles vifré-vis des matières colorantes. Elle est consti- 
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tuée par des portions d'apparence hyaline (C) travenëe* en tout sns 
par de» baade» fil>filléed ou grossièi-emenk l'éticolévs qui se fondent 
inaensibleraeat avec les parties ppéeédeBle& Ces hmÊàth (TOC) offrent, 
dans leur onseiuble, la disposition générale d!*un réseapatrabéculaireet 
sous l'influence de l'éosine hémaloxylique» elles prennent, comoaie les 
trabccules osseuses du noyau central, une teinte rose vif, alors que les 
parties hyalines coutiguë»s restent colorées en violet. De plus, elles sont 
parsemées d'une infinité d'éléments cellulaires étoiles, irrëguliers, qui 
ne sont autres que des corpuscules osseux. liLresetdont on peut suivre 
révolution successive jusqu'à Tétat de cellules cartilagineuses. En 
réalité, ces bandes rosées, ostéoides, sont les vestiges d'anciennes tra- 
vées osseuses, ainsi que l'indique leur continuité avec des trabécules 
plus superficielles ou plus profondes encore calcifiées, mais déjà aussi 
sur plusieurs points en voie de régression cartilagineuse. Ces bandes 
circonscrivent des îlots ou lacs de substance cartilagineuse hyaline, 
parfois encore embryonnaire. 



En résume, ce corps patliologique comporte dans sa struc- 
ture trois parties essentielles. Au centre, existe un noyau 
osseux ; à la périphérie, une enveloppe fibreuse ; entre les 
deux, une zone continue, assez épaisse par places et présen- 
tant un mélange complexe d'éléments très divers ; tissu con- 
jonctif rayxoïde ou linement librillé, cartilage hyalin em- 
bryonnaire ou adulte, débris de trabécules normales, travées 
constituées par une sorte de réticulum offrant les réactions 
hislochimiques de Tosséine et parsemé soit de corpuscules 
osseux typiques, soit plutôt de formes cellnlaires qui se rap- 
prochent graduellement de la cellule cartilagineuse. Ces 
dernières travées affectent la disposition générale d'un 
réseau trabéculaire osseux, limitant des espaces remplis de 
cartilage hyalin. Les images fournies par cette couche 
moyenne traduisent, à notre sens, les diverses phases régres- 
sives d'une partie osseuse en voie de disparition; cette zone 
du corps étranger semble, en effet, avoir été primitivement 
de Tos, plutôt condensé que spongieux, dans lequel les trâ:- 
bécules comme les espaces médullaires ont subi déjà en 
maint endroit et subisseni encore la r^ressioa au carlilan^. 

Une interprétation diamétralement opposée, mais couforn^ 
aux. théories aeluelies sur la pathogésûo de» arthrophytas 
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pou^vait, îl est Tra?, se présenter à l'esprit et faire admettre 
l'existence d'un processus plutôt formateur que régressif. 
Dans cette hypothèse, les figures précédentes représente- 
raient la genèse d'un corps ostéo-cartilagineux aux dépens 
de la membrane fibreuse d'enveloppe jouant ici le rôle de 
périoste. Beaucoup d'auteurs admettent, en effet, que les 
corps étrangers de cette nature peuvent être formés de toutes 
pièces par la synoviale ou la fibreuse. Cette théorie, déjà an- 
cienne, a été formulée d'une manière très explicite par 
M. Poncet\ qui d cru en trouver la justification dans la struc- 
ture de certains corps flottants auxquels il donne le nom 
d'arthrophytes capsulaires pour mieux marquer leur origine. 
Ces derniers présenteraient tous une structure identique. 
Leur périphérie est bordée par une enveloppe fibreuse à la- 
quelle saiecède progressivement du fibro-cartilage , puis ou 
cartilage hyaîin ; le plus souvent, dans la région voisine dn 
hile, existent des masses osseuses qui peuvent aussi se ren- 
contrer quelquefois au centre des .portions fibro-cartilagi- 
neuses. L'arrangement concentrique de ces couches compo- 
santes servirait de caractéristique au processus formateur, et 
rarthroi)hyte serait en réalité, selon M. Poncet, « un fibrome 
passant au fibro-cartilage, puis au cartilage hyalin et à Fos. » 
Une semblable interprétation ne saurait ici trouver sa place. 

D'abord, et d'une manière générale, la structure attribuée 
par M. Poncet aux arthrophjies vrais ne leur est nullement 
particulière, car elle s'applique exactement à d'autres corps 
étrangers soit traumatiques, soit pathologiques, dont Toriginc 
osseuse est incontestable. Dans les cas de Weîschelbaum, 
Flesch, Bergmann et celui qui a été précédemment étudié, 
les corps étrangers étaient complètement entourés d'une mem- 
brane fibreuse, puis d'une zone de cartilage englobant le noyau 
osseux central; la disposition concentrique de ces couches 
était nettement évidente. Celle-ci constitue donc on trait com- 
mun à des faits différents et, par suite, ne peut fournir un 
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signe pathognomonique de la provenance capsulaire. D'un 
autre côté, dans le cas actuel, on ne découvre nulle part les 
figures rappelant de près ou de loin la genèse de Tos aux dé- 
pens du cartilage ou par le périoste . La bordure fibreuse, peu 
riche en éléments cellulaires, apparaît complètement inactive. 
Le cartilage très variable d'aspect, tantôt hyalin, tantôt fibrille 
ou réticulé, ne montre que des capsules chétives, jamais d'ail- 
leurs disposées en séries. Enfin les vaisseaux sont absents 
dans cette couche moyenne de Tarthrophyte. Il semble bien 
au contraire que la disparition progressive du tissu osseux 
constitue ici le fait dominant. Aux confins du noyau osseux 
central, les trabécules^ normalement constituées sur une partie 
de leur étendue, montrent en quelques points des modifica- 
tions déjà caractéristiques : la matière calcaire y a disparu, 
et Tosséine se dispose en une sorte de réticulum, dont les 
mailles sont occupées par des corpuscules osseux libres, évo- 
luant vers la forme cellulaire propre au cartilage ; les espaces 
médullaires contigus s'emplissent d'une gangue hyaline ou 
finement fibrillée que parsèment des cellules fusiformes et 
surtout des cellules cartilagineuses. 

Plus près de la périphérie, les transformations s'accentuent 
davantage; il persiste encore çà et là quelques débris de 
trabécules intactes, mais cette zone de Farthrophyte est cons- 
tituée surtout par des lacs de cartilage hyalin que circons- 
crivent des travées offrant la configuration générale d'un 
réseau trabéculaire, les propriétés histochimiques de l'osséine 
et recouvertes d'éléments cellulaires dont on suit les mé- 
tamorphoses successives depuis l'état de corpuscules osseux 
jusqu'à celui de cellules cartilagineuses. Les lacs hyalins 
marquent la place d'anciens espaces médullaires ; les travées 
en réseau sont les vestiges des trabécules préexistantes. 
Enfin, vers la limite même du corps étranger, le cartilage se 
transforme progressivement en tissu fibreux et constitue ainsi 
cette coque connective qui sert d'enveloppe générale. De pa- 
reilles images reproduisent exactement celles qui ont été si- 
gnalées déjà sur l'une des faces du corps traumatique; les 
mêmes phases se succèdent dans la disparition graduelle des 
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trabécules et des espaces médullaires, le même processus est 
aussi en jeu. De là cette opinion très vraisemblable : Tar- 
throphyte a été exclusivement osseux à son origine, et c'est 
après sa mise en liberté qu^il est devenu ostéo-cartilagineux 
en vertu de modifications régressives . 

3"* Nous avons étudié une série de six corps étrangers telle- 
ment identiques par leur structure qu'ils peuvent être con- 
fondus dans une seule et même description. Contrairement 
aux précédents, tous étaient pédicules ; ils ont été recueillis 
sur des sujets d'amphithéâtre et dans des articulations diverses 
(genou, coude, hanche), présentant à des degrés différents 
les altérations caractéristiques de l'arthrite déformante. Tous 
étaient appendus à la limite même du cartilage diarthrodial 
par un pédicule fibreux, court, délié ou large ; presque tou- 
jours, à leur voisinage, se rencontraient des végétations os- 
seuses, sessiles, et plus ou moins développées . Ces corps va- 
riaient du volume d'un pois à celui d'une noisette. Leur 
forme générale était arrondie, plutôt ovoïde que sphérique, af- 
fectant quelquefois l'aspect d'une gourde ou d'un croissant. 
Leur surface était régulière ou tubéreuse, leur coloration grise 
ou jaune, leur consistance dure ou molle et comme élastique. 
L'un d'eux s'écrasait sous la moindre pression et laissait 
échapper un contenu huileux. 

A l'examen hislologique, tous ces corps articulaires ont 
offert une remarquable uniformité de structure. On peut leur 
décrire une coque flbro-osseuse, un contenu et un pédicule 
(Pl. X, fiff. 3). 

A^ La coque est invariablement composée de deax parties super- 
posées. 

a. — À la périphérie, existe une enveloppe de tissu fibroïde dense (F), 
d'inégale épaisseur, et qui se continue directement avec la substance 
même du pédicule (P). D'autant plus épaisse qu'on se rapproche de ce 
dernier, elle s*amincit vers le pôle opposé du corps étranger et pai*fois 
devient tellement étroite qu'on la distingue à peine. Cette bandelette 
est parcourue par des petits vaisseaux qui deviennent plus abondants 
et de volume plus gros vers le point d*attache du pédicule. Sur trois 
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de ces corps ëtraD^erB» la coque fibroïde reuferxnaU vji ou deux anaB 
de cartilage hyalin ou fibreux reposant directement, par leur face pro- 
fonde, sur la Irabécule osseuse sous-jacente (C). Sur ses bords comme 
à sa fiurface, oe cartilage se transforme progressivement en tissu fibreux 
et tead à se londre dans i'enreloftpe coonective. 



b» — Au-dessous de la fibreuse et la doublant en quelque sorte, existe 
un anneau osseux formé par une trabécule (TO) mince, percée çà et 
là de canaux livt^ant passage aux Taîsseaux. En général; eette biiwle 
osseuse est continue, mais elle peut aussi être interrempne au sivesu 
d'un petit espace médoilaire ç^ la fibreuse seule iimiie an dehors. 

2* ConienUm — La eavitë qse limite l'envek»ppa préoédeote estim- 
versée pai* des trabecules aiinees, grêles, très fragiles, qui dessinest 
de larges espaces médullaires remplis de graisse et parcourus par des 
vaisseaux (Vj surtout volumineux au voisinage du pédicule; vers la 
périphérie, ces vaisseaux traversent la coque osseuse pour pénétrer 
dans la fibreuse. Les trabéeules de cette partie centrale sont tantôt 
calcinées et normales, tantôt réduites en grande partie à l'osséioe. ëb 
des poiuts multiples, elles présentent les indices d*uAe altéra tiou évi- 
dente : Tos s'y détruit suivant les modes connus de la régressios 
fibreuse directe, de la corrosion lacunaire péri-corpusculaire et dis- 
paraît en laissant à sa place du tissu fibreux. Maïs ô'est surtout sur le 
bord extérieur de l'anneau osseux (BF), que Von censtafte Dettemest 
cette destructioA progressive : la oorrosion lacnaaire et surtout la ré- 
gression fibreuse directe y agissent simultanément pour triUasformer la 
trabécule en tissu fibreux ; celle-ci s'amincit de plus en plus, se réduit 
à un mince trait et finalement s'incorpore à la bande conjonctive, aug- 
mentant d'autant son épais s eor. 

S^ Pvdicnle. *- Le pédicule (P) est constitué par un amas de trous- 
seaux connectifs denses qui, d'une part, se continuent directement avec 
rcnvelop^je fibreuse du corps étranger et, d'autre part, avec le tissu 
môme do la synoviale. Il contient un assez grand nombre de vaisseaux 
remplis de sang dont les uns divergent pour ramper dans la coqne 
fibreuse, taudis que d'autres abordent directement la partie centrale du 
corps étranger. Il existe des communications faciles entre la circulation 
intérieure et la circulation périphérique de l'arthrephyte. 



Les six corps étrangers dont nous venons de tracer les ca- 
ractères essentiels se font remarquer par la simplicité de 
leur structure* Ils se réduisent à une coqua composée de deux 
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feuillets superposés (bande fibreuse, anneau osseu-x'i circons- 
crivant une cavité. Celte cavité est cloisonnée à la façon d'un 
os spongieux par des trabécules limitant des espaces médul- 
laires remplis de graisse . Ces corps, maintenus en rapport 
avec la -circulation générale par un pédicule vasculaîre, su- 
bissent des modifications bien différentes de celles qui ont été 
observées dans les faits précédents. Tandis qu'alors l'os et la 
moelle revenaient à l'état de cartilage, ici, au contraire, les 
trabécules osseuses se transforment directement en tissu 
fibreux. Nous nous bornerons ici à signaler ces différences. 

Les six corps étrangers précédents, par leur apparence et 
leur implantation au pourtour du cartilage articulaire, repro- 
duisaient tous les caractères extérieurs des ostéophytes ses- 
siles qui, souvent, siégeaient au voi^^inage; il semblait probable 
que les premiers traduisaient simplement une période acciden- 
telie dans l'évolution de ceux-ci et n'étaient, en réalité, que 
des ostéophytes détachés de leur base. La confirmation de 
cette hyjiothèse est rendue facile par l'examen histologique des 
végétations osseuses encore adhérentes. Sur une coupe inté- 
ressant à la fois une portion de la tèle articulaire et l'ostéophyte 
qu'elle supporte, on constate, en effet, que la structure de ce 
dernier reproduit identiquement colle des corps étrangers. A 
sa périphérie, existe une première enveloppe fibreuse qui se 
continue d'une part avec le périoste de la tête épiphysaire, et 
d'autre part avec le liséré fibroïdc limitant la superficie du 
cartilage diarlhrodial plus ou moins altéré. En un ou plusieurs 
points, et cpielqucfois dans toute son étendue, celte coque con- 
nectivc contient du /ibro-cartilage on voie d'ossification par sa 
face profonde. Au-dessous, appai-ait une bordure osseuse inli- 
mement adhérente à la précédente et formée par des Iralxâcules 
minces; de son contour intérieur partent des trabécules grêles 
ou condensées qui se relient à travers le collet de l'ostéophyte 
avec le réseau trabéculaire du resie de l'os, et circonscrivent 
de larges espaces remplis d'une moeile graisseuse : que ce 
bourgooa 6e détaobe, et le fragment libre ne différera en rien 
des corps articulaires. La sisailitude est cconpléte et se poui^ 
suit jusque daaes les aUéraiiens de la ehsrpeute osseuse. Dans 
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Tostéophyte adhérent comme dans les corps étrangers, celle-ci, 
surtout à la périphérie, tend à se détruire ; les trabécules sont 
entamées par la corrosion lacunaire, ailleurs elles subissent 
la fonte fibreuse directe, s'amincissent et laissent à leur place 
du tissu fibreux. La structure de Tostéophyte se superpose 
donc exactement à celle des corps étrangers précédemment 
étudiés, et de cette conformité il est logique d'induire la com- 
munauté d'origine. 



4° Corps étrangers expérimentaux. — Afin d'étudier les 
modifications que subissent, après leur isolement, les portions 
détachées d'une surface condylienne, nous avons créé chez 
les animaux des corps étrangers comprenant à la fois du car- 
tilage et une parcelle de Tos sous-jacent. Nous avions pour 
objet de reproduire ainsi les phénomènes régressifs de Tos et 
surtout ce retour des trabécules au cartilage si manifeste dans 
les faits étudiés en premier lieu . Les corps étrangers ainsi 
formés n'ont pas, il est vrai, montré ce mode spécial de dis- 
parition du tissu osseux, mais ils ont fourni certaines notions 
qui méritent d'être signalées. 

Trois expériences ont été faites sur des chiens âgés de 
18 mois. L'articulation du coude étant ouverte à sa partie ex- 
terne, un fragment ostéo-cartilagineux était détaché de la tête 
du radius par une section oblique pratiquée à l'aide du ciseau 
et du marteau. Ce fragment, du volume d'une grosse lentille, 
était ensuite refoulé à la partie antérieure de la jointure, el 
celle-ci soigneusement fermée par des points de suture. Les 
suites de l'opération, toujours faite selon les règles de la mé- 
thode antiseptique, ont été des plus simples, et, dans aucun 
cas, il n'y a eu desuppuration. Les animaux ont été sacrifiés 
à des époques différentes, variant de 37 à 43 et 123 jours 
après l'opération. 

Dans ces trois expériences," les petits corps étrangers ont 
montré des modifications identiques, bien que variables quant 
à leur degré. Tous étaient fixés à un cul-de-sac de la synoviale 
par des adhérences riches en vaisseaux qui les maintenaient 
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en communication avec la circulation voisine : l'un d'eux ad- 
hérait par sa face cartilagineuse, le second par un de ses bords, 
et le troisième par toute l'étendue de sa portion osseuse. Tous 
aussi présentaient dans leurs éléments constitutifs (os, moelle 
et cartilage) une transformation fibreuse plus ou moins avan- 
cée, mais accusée surtout dans les parties périphériques. Il en 
résultait, du côté de l'os comme du cartilage, la production 
d'une enveloppe fibreuse vasculaire se fusionnant d'une ma- 
nière complète avec le tissu de là synoviale au niveau des 
adhérences. En réalité, les fragments ostéo-cartilagincux ont 
subi des modifications simples : les espaces médullaires s'em- 
plissent de tissu fibreux, les trabécules se détruisent graduel- 
lement suivant les procédés connus de la régression fibreuse 
directe, de la corrosion lacunaire d'Howship ou delà corrosion 
péri-corpusculaire ; de même le cartilage diarthrodial se résout 
en tissu fibreux. Nulle part on ne rencontre la régression car- 
tilagineuse de la moelle et de l'os mentionnée sur d'autres 
faits. La cause de ces différences dans l'évolution des corps 
étrangers nous parait résider dans les différences mêmes de 
leur mode de nutrition. Dans les deux premiers cas étudiés 
et aussi ceux de Weischselbaum, Plesch, Bergmann, il s'agis- 
sait de fragments libres, simplement nourris pa;* imbibition. 
Ici au contraire, comme dans la série précédente, les corps 
étrangers adhèrent à la synoviale, reçoivent d'elle les vais- 
seaux qui les nourrissent et participent à la circulation géné- 
rale; dès lors, vivant à la manière d'une épiphyse, ils réa- 
gissent de même et présentent des altérations analogues à 
celles que l'ostéite détermine sur les trabécules de cette 
dernière. Il est nécessaire d'ajouter que le degré de ces modi- 
fications n'a été nullement proportionnel à la survie de Tanimal, 
c'est-à-dire à Tancienneté du corps étranger. Ainsi les frag- 
ments détachés depuis 123 ou 43 jours présentaient une ré- 
gression fibreuse beaucoup moins accentuée que dans le 
troisième corps étranger foi^mé depuis 37 jours seulement. 
Le fait est sans doute imputable à leurs rapports variables 
avec la synoviale : tandis que le dernier adhérait largement 
par toute l'étendue de sa face osseuse, les deux autres et sur- 

ArCH. DB PHTS., 8* SÉRIE. — V. 10 
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tout le premier (123 jours), n'étaient fixés que par des minces 
brides. 

Enfin, une particularité qui n'est pas dénuée d'intérêt, ré- 
side dans les adliérences contractées avec la synovmle par 
chacun des corps étrangers expérimentaux. Elle démontre quô. 
des frai^ments détachés d'une tèle articulaire peuvent se fixer 
loin de leur point de départ, se souder aux tissus voisins et 
subir alors des modifications diverses. L'existence d'un pédi- 
cule ne saurait donc impliquer que Tarthrophyte auquel il se 
rattache a pris naissance là même où le pédicule s'implante 
sur la séreuse articulaire et aux dépens de cette dernière. Le 
fait est d'autant plus important à noter, que certaines coupes 
de ces corps expérimentaux réalisaient les figures, histolo- 
giques interprétées par M. Poucet connue inxjiquant lossifi- 
cation progressive d'un bourgeon fibreux issu. de. la synoviale. 



U 



Au point de vue de leur palhogénie, les corps ostéo-cartila- 
gineux des articulations se divisent naturellement en corps 
traumntiqucs et en coii>s pathologiques. 

L'existence des premiers contestée par OUier*, Panas» et 
quelquefois encore mise en 'doute, ne saurait plus être niée 
après les faits cliniques déjà nombreux qui en attestent la 
réalité. Les causes qui les produisent sont simples, et on con- 
çoit aisément (comme l'ont démontré les recherches expéri- 
mentales de M. Poucet*) que des violences exercées sur une 
articulation primitivement saine, puissent détaeher et mettre 
en liberté un fragment des extrémités articulaires. L'obsep* 
vation I est un nouvel exemple de cette variété de corps 
Kbres. 

Les corps pathologiques apparaissent dans des conditions 
différentes; ils se forment spontanément dans une jointure 



• ÛLLrsR, Dîctioûn, eneyclop. des scfences' aétî, 

* Panas, DiotioDD^ dô Jëccaud^ V** ▲RitcuLAOtoiifl. 
■ PoNCET, LoG, cit. 
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plus OU moins malade et ne constituent qu'une manifestation 
secondaire, contingente de rafTection aj^ticulaire préexistante* 
Des divers éléments qui composent kt jointure et sont alors 
intéressés, les tissus mous (synoviale^ capsule fibreuse) ont 
seuls paru susceptibles de donner naissance à des corps flot- 
tants; c'est, en effet, de ces parties, que la plupart des auteurs 
les font dériver, entretenant en cela une opinion déjà an- 
cienne. 

Laennec, le premier, avait émis ridée que les corps elrâtt- 
gcrs articulaires n'étaient à rorigine qu'un produit patholo- 
gique analogue à cette matière plus ou moins dure qu'on 
trouve dans le tissu sous-pleural après des inflammations 
répétées de la plèvre. Il s'agissait donc de cartilages acci- 
dentels développés, consécutivement à une arthrite, dans 
l'épaisseur de la capsule fibreuse ou du tissu cellulaire sous- 
svnovial. Toutes ces néofôrmatîons, cxtra-arliculaires à leur 
début, soulèvent progressivement la synoviale, la refoulent, 
proéminent et tombent enfin dans la jointure. Cette théorie 
fut facilement acceptée (A. Cooper, Bcclawl, Bonnet, Ro- 
bert), el la plupart des auteurs contemporains la rcprodui^^ent 
encore (Virchow, Forster, Ollier, Fischer, Kôtiig, Volkmann, 
Gross, Gaujot, Poucet). Cependant elle repose sur une pure 
hypothèse et manque de confirmation, surtout en ce qui cour- 
cerne les productions nées directement du tissu sous-syno- 
vial. Si Ton a signalé en clinique des indurations circonscrites 
et mobiles des tissus péri-articulaires, jamais on n'eji a éta- 
bli la nature cartilagineuse ou osseuse, encore moins les éta- 
pes successives jusqu'à Tétat de corps libres articulaires. 
Pourquoi d'ailleurs ces corps indurés ne se porteraient- 
ils pas de préférence vers les téguments? la tendance au 
vide qui, selon Uichet *, les Sollicite intië^samment vers 
râï*ticûlatiôn pendant les mtîuvements ne saurait idi satisfaire. 
Peut-être la théorie de Laënnec semble-t-elle trouver quelque 
appui lorsqu'elle cherche dans l'épaisseur môme de la cap- 
sule le point de départ des concrétions. Quelquefois, en effet, 

• 

* RiCHBT, Afém. (/e VAcad, de méd»^ 1853. 
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les articulations atteintes d'arthrite déformante montrent, au 
Yoîsinage des têtes articulaires, des plaques dures, ossiformes 
qui paraissent incrustées dans la synoviale et faire corps 
avec elle (Virchow *, Gross ^). Généralement elles sont rap- 
portées à une néoformation proprement dite de la membrane 
et considérées comme Torigine des arthrophytes. Mais les 
plaques ossiformes prennent-elles bien réellement naissance 
dans la synoviale même ? Leur siège est toujours au voisinage 
immédiat des parties osseuses, au pourtour des cartilages, 
aussi est-il permis de se demander si elles ne sont pas plutôt 
une excroissance périchondrique, un ostéophyte périostique, 
ou bien encore un fragment des têtes osseuses qui, après 
son isolement, serait venu adhérer à la capsule, s'y enclaver. 
M. Poncet, il est vrai, a cru trouver dans la structure 
de certains corps libres les caractères pathognomoniques 
de leur origine capsulaire et les indices certains du processus 
qui les aurait formés; ceux-ci seraient un fibrome synovial 
s'organisant progressivement en cartilage, puis en tissu os- 
seux. Mais les particularités invoquées par cet auteur sont 
loin d'appartenir en propre aux corps réputés capsulaires, 
elles se retrouvent avec une parfaite identité dans les corps 
traumatiques ou d'autres encore dont l'origine osseuse est 
indéniable. Leur signification n'a, dès lors, rien de décisif et 
devient même sans valeur pour définir la pathogénie probable 
d'un corps flottant. Aussi, à défaut de preuves suffisamment 
démonstratives, y a-t-il lieu de considérer encore comme très 
hypothétique cette origine capsulaire des corps flottants ostéo- 
cartilagineux . 

Selon d'autres auteurs, les corps ostéo-cartilagineux déri- 
vent encore de la séreuse articulaire, mais trouvent leur con- 
dition pathogénique dans l'exagération d'un fait normal, le 
développement excessif et l'ossification ultérieure des nodules 
cartilagineux qui font partie intégrante de cette membrane. 
Kôlliker ^, en effet, a mentionne au milieu des franges vil- 



' Virchow, Traité des tumeurs, t. I, p. 455. 
' Gross, Gazette méd, de Strasbourg, 1873. 
^ Kôlliker, Éléments d'hist. humaine p. 252 



CONTRIBUTION A l'kTUDB DES CORPS OSSEUX DBS ARTICUAATIONS . 285 

I 

leuses de la synoviale l'existence de cellules isolées de car- 
tilage. Rokitansky * le premier insista sur le rôle de ces 
dernières et pensa que leur développement insolite dans 
l'épaisseur des végétations dendritiques pouvait donner nais- 
sance à des corps étrangers. C'est aussi l'opinion de Virchow, 
et la présence de ces capsules de cartilage dans l'axe des vil- 
losités paraît également à Panas ^ une circonstance propre à 
expliquer le plus souvent la formation des corps articulaires. 
Il serait difficile de ne point accorder considération à ce mode 
pathogénique si la présence des capsules cartilagineuses était 
un fait constant à l'état normal. Mais d'après Kôlliker lui- 
même, elle constitue un fait assez rare ; Hueter 3 ne la si- 
gnale pas et Soubbotine ^ n'en donne aucune mention dans 
son étude sur la structure des membranes synoviales. Nous 
n'avons pour notre part jamais rencontré les cellules de car- 
tilage dans les villosités. Si telle en est l'inconstance et même 
l'extrême rareté, on ne peut rationnellement leur attribuer un 
rôle exclusif ou prépondérant dans la pathogénie des corps 
ostéo-cartilagineux. Aussi tout en acceptant l'importance que 
peut acquérir éventuellement le bourgeonnement des franges 
synoviales, pensons-nous qu'on doit lui attribuer surtout la 
production des corps étrangers fibreux que l'on rencontre 
dans cette forme d'arthrite chronique décrite par Hueter sous 
le nom de synovite hyperplastique tubéreuse. 

Puisque la théorie de l'origine capsulaire ou synoviale 
n'explique que d'une manière imparfaite la formation des ar- 
throphytes ostéo-cartilagineux, il est nécessaire de chercher 
ailleurs la provenance du plus grand nombre ; presque tou- 
jours, sinon toujours, ceux-ci dérivent des épiphyses elles- 
mêmes. 

Laënnec déjà avait mentionné la formation possible des 
corps libres aux dépens des végétations osseuses du rebord 



* RoKiTANSKT, Zeîtsch. der Wiener yErzte, 1851. 

* Panas, Arliculations (Dictionnaire Jaccoud)^ p. 274. 
' Hueter, Klinik der Geleakkrankheiten, 1877, t. I. 

* Soubbotine, Arch, depbys,, 1880. 
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articulaire. Gruveilhier * pensait que le plus .souvent IIb ne 
reconnaissent point d'autre origine. Ces conditions palhogé- 
niques ot d'autres encore qui rassortissent aux manifestations 
diverses de l'arthrite sèche ou déformante ont à peine atliré 
rattontioii des auleure classiques, du moins sont-elles consi- 
dérées par lu plupart d enti*e eux comme étrangères à la pro- 
duction (les corps llotlants qui inléi-essent le chirurgien. Les 
faits témoignent cependant du contraire et c'est avec juste 
raison que M. (iaujot - envisa«^o les arthrophytes comme un 
simple é[ji[)hénomène se surajoutant aux lésions articulaires 
do l'arthrite sèche. Dans toutes les jointures, en effet, qui 
i^enformaient un ou plusieurs corps étrangers, nous avons in- 
variai )lein ont œnoontré les altémtions propres à cette der- 
nière. D'ordinaire elles se limitaient à la soûle jointure conte- 
nant les arlhi'ophytos; leur intensité était variable, mais aux 
modifie-iitions plus ou moins accusées et parfois presque uulles 
de la synoviide s'ajoutaient toujours des lésions signifioatives 
d'une épij)hyse, bien propres à éclairer l'origine de ces coips 
libres. 

Ces altérations siégeaient soit au pourtour, soit au niveau 
môme du cartilage diarthrodial. 

Aux premières appartiennent les végétations osseuses qui 
se disposaient à la périphérie do la tète articulaire ; elles Es- 
saient rarement défaut et parfois on pouvait suivre les degrés 
successifs de leur évolution jusqu'à la pédiculisation et la 
mise en liberté. On les désigne sous le nom d'ostéophytes, 
ou encore cVecchondroses car, suivant les auteurs, il s'agi- 
rait d'une production exubérante de cartilage sur les confins 
du revêtement cartilagineux. D'après Cornil et Ranvier *, le 
processus en serait le suivant. Le même travail pathologique, 
c'est-À-dire la iproUfération des éléments oeHulaires^ qui dé- 
tonnine la traïaAfQrmation velvé tique dans les parties -cen* 
traies du cartilage donne lieu à des nodosités lorsqu'il en 



* Gruveilhier, ADaL patÀol,, i. H, p.» 

* Gaujot, lîevuo de cbirurgh^i^i, 

* Cornil el Ranvier, Aaat, palbol. 
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atteint le rebord ; « la différence dans les résultats provient 
de ce que le pourtour du cartilage articulaire est recouvert 
par la synoviale et que les éléments prolifères s'accumulent 
au-dessous de cette membrane, au lieu d'être rejetés dans la 
cavité ariioulaire. > De là l'ecchondrose ; celle-ci s'ossifie uW 
térieureraent et forme un bstoophyte spongieux ou éburné. 
Le proo€ss«s ainsi décrit n'est peut-être pas conforme à la gé- 
néralité des faits. D'abord les nodosités apparaissent à la 
limite du cartilage diarthrodial ; en ce point, la synoviale 
n'existe pas encore et ne peut concourir à accumuler les élé- 
ments prolifères. D'autre part, nous n'avons jamais rencontré 
l'ecchondrose vraie, cartilagineut^e. L'examen des nodosités 
minuscules, naissantes, nous a toujours montré que le sou- 
lèvement résultait d'une formation osseuse aux dépens de ce 
fibro-carlilage qui s'interpose entre la synoviale et le cartilage 
articulaire ; toujours un bourgeon osseux exi«îtait sous la 
couche du fibro-cartilage. Celui-ci fournit les matériaux né- 
cessaires à l'ossification, s'amincit graduellement, mais ne 
disparait jamais, car on en peut trouver les vestiges, même 
à la surface des végétations les plus volumineuses. Dans son 
développement ultérieur, l'ostéophyte ainsi produit s'établit 
SUT le type du tissu spongieux. Parmi ces végétations, les 
unes sont sossiles et se ratlaohent à l'os par une large base; 
d'autres ne lui adhèrent que par un collet mince, fragile ou un 
pédicule étroit. Sous l'influence d'un travail pathologique ou 
d'une violence quelconque, ces liens se rompent et la masse 
ostéoj»hytiquc devient un corps étranger libre dans la join- 
ture. Les corps flottants qui en résultent présentent mm 
structure identique à celle des ostéophytes encore adhé- 
rents. 

Plus intéressantes sont les lésions qui siègent à toi surface 
même du cartilage diarthrodial et président d'une manière 
non moins certaine iq<ue les précédeates à la formatian des 
corps libres. Certaines artioula4ioQâ .refiiermant des corps 
étrangers montrent sur les têtes osseuses des bosselures ar- 
rondies, des tubérosités dures, plus ou moins saillantes et 
dont le volume varie depuis celui d'unetête d'épingle jusqu'à 
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celui d'une petite noisette. Les plus exiguës sont encore re- 
couvertes d'une mince couche de cartilage, les plus volumi- 
neuses en sont dépourvues dans une grande partie de leur 
étendue et leur base est généralement circonscrite par les 
franges velvétiquos du cartilage diarthrodial. Quelquefois ces 
tubérosilés semblent en voie d'élimination; elles sont légéi'e- 
ment mobiles, basculent et se déplacent sous la pression 
comme si elles étaient presque libres dans une cavité. 11 n'est 
point rare, d'ailleurs, de voir sur la même tête osseuse des 
dépressions cupuliformes consécutives sans doute à leur éli- 
mination. Ces bourgeons qui présentent souvent une consis- 
tance éburnée ont été signalés depuis longtemps par Broca et 
surtout par Verneuil * dans l'arthrite sèche; ils résultent d'une 
ossification exubérante du cartilage articulaire. Quelquefois 
la masse ossifiée proémine fortement, s'étale en champignon 
au-dessus du cartilage articulaire et le recouvre dans une 
étendue variable ; sur une coupe celui-ci apparaît alors aminci 
entre deux couches osseuses : l'une profonde (tissu spongieux 
do l'épiphyse), l'autre superficielle, néoformée qui peut at- 
teindre 6 ou 8 millimètres d'épaisseur, et s'est développée aux 
dépens de cette surface libre du cartilage qu'elle recouvre. 
Tantôt ces tubérosités font corps par toute leur face profonde 
avec le tissu spongieux épiphysaire; tantôt, souvent même, 
elles s'y rattachent simplement par un collet étroit au delà 
duquel la masse ossifiée s'étale en ovoïde dans l'épaisseur du 
cartilage, de façon à reproduire l'aspect d'un bouton de che- 
mise. Si, dans ces conditions, la coupe pratiquée n'intéresse 
pas exactement l'axe du trait d'union, on observe des figures 
insolites : le bourgeon osseux se montre comme un îlot com- 
plélemeiit isolé au milieu du cartilage et sans connexion avec 
les trabécules de l'épiphyse dont il est séparé par une couche 
de cartilage liyalin. 

L'examen histologique de ces tubérosités et des portions 
attenantes de la tète osseuse montre dans tous les cas des 



* Vernbuil, Bii//. Soc, anat., 1851, p. 165. 
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tmages très semblables. Ces tubérosités sont constituées par 
un amas de trabécules condensées se substituant, sur une 
étendue variable, au revêtement cartilagineux de Tépiphyse; 
les plus petites affleurent à peine à la surface libre du carti- 
lage diarthrodial toujours altéré à ce niveau, les autres proé- 
minent au-dessus et font une saillie très accusée. Parfois, 
comme sur la coupe représentée (Pl. X, fig. 4), on peut sur- 
prendre à la périphérie de Tilot osseux les indices de sa 
séparation d'avec le cartilage ambiant ; en un point, en effet, 
existe un sillon S, une brèche irrégulière, profonde, qui con- 
tourne les limites ossifiées et les détache des parties voisines*. 
Dans ce cas particulier et sur d'autres semblables, il nous a 
paru que nous saisissions sur le fait la genèse et Télimination 
commençante d'un corps étranger formé aux dépens de la tête 
osseuse. Le processus qui donne naissance aux corps libres 
de cette variété se décèle facilement à l'examen des plus pe- 
tites tubérosités {ûg. 5). Une ou plusieurs houppes vascu- 
laires parties de l'épiphyse pénètrent la face profonde du car- 
tilage et produisent à leur entour un travail d'ossification ; 
celui-ci est envahissant, il progresse de plus en plus et le 
bourgeon osseux qui en résulte s'étale dans l'épaisseur du 
cartilage, puis s'élève au-dessus de sa surface libre. Le plus 
souvent le début de ces lésions coïncide avec un état spécial 
des extrémités osseuses. La vascularisation y atteint une 
grande activité ; la moelle en voie d'organisation fibreuse ou 
déjà fibreuse est parcourue par de gros vaisseaux turgides, 
les trabécules sont le siège d'une apposition évidente. Alors 
des pointes vasculaires font irruption dans le cartilage et l'os- 
sifient. Mais bientôt à la vascularisation exagérée succède 
dans l'épiphyse, et, pour une raison inconnue, un arrêt pro- 
gressif de la circulation ; la moelle devient graisseuse, les tra- 
bécules se raréfient. A ce moment, sans doute, le noyau os- 
seux de nouvelle formation insuffisamment nourri, ébranlé 



* Nous n'avons pas rencontré sur nos coupes le point où le noyau osseux 
inclus dans le cartilage se continuait avec le tissu spongieux de répiphyse, 
mais il convient d*ajouter que par suite d*un accident de préparation il nous 
a été impossible de débiter en coupes la totalité de la pièce. 
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aussi par les frottements articulaires, tend à se séparer dos 
tissus ambiants, se détache et tombe dans la jointure. De là 
un corps étranger qui pouri-a être entièrement osseux ou com- 
porter quelques parcelles du cartilage diarthrodial détachées 
avec lui. Xlais, après sa mise en liberté, il subira certaines 
modifications compatibles avec la vie par imbibition; ses espa- 
ces médullaires et ses trabécules périphériques feront retour 
au cartilage, une coque fibreuse se formeira à la surface et, 
de primitivement osseux qu'il était, le corps flottant deviendra 
osléo-cartilagineux. C'est vraisemblablement un corps étran- 
ger de cette espèce qui a été décrit dans robservaliou II; il 
était solitaire dans Tartioulatiou du coude et la tête huniérale 
portait une cicatrice déprimée marquant son origine. 

Les deux variétés d'altération précédentes qui semblent 
jouer un rcMe prépondérant, sinon univoque, dans la patho- 
génie dos corps osseux ou ostéo-cartilagineux des articulations, 
appartiennent en propre à l'histoire de Tarthrite sèche. Ce 
serait toutefois une erreur de croire qu'elles se rencontrent 
uniquement chez les sujets âgés, atteints de cette arthrite 
déformante typique qui atteint simultanément diverses join- 
tures et les bouleverse à un haut degré* On sait, en effet, 
qu'il existe certaines formes d'arthrite sèche, non seulement 
mono-articulaires, mais encore très limitées à un point cir- 
consci'ït d'une seule joinlure; celles-ci peuvent survenir chez 
des sujets jeunes et évoluer sans troubles fonctionnels bien 
accusés. T(»lle est sans doute la forme qui donne lieu aux 
corps étrangers solitaires. 

Mais telles ne sont pas encore les seules causes qui pro- 
duisent les corps libres d'origine osseuse. A côté des faits 
précédents, il en est d'autres, peu connus, obscurs dans leur 
signification, rares, il est vrai, et que pour notre compte nous 
n'avons jamais observés. L'exemple le plus curieux en ce 
genre a été rapporté par AVeiscTisélbaum *. Chez un jeune sol- 
dat mort de dysenterie à l'âge de 20 ans ; il rencontra dans 
chaque articulatioa du coude un corps étranger ostéo-cartila- 

' WEiaciisELBAUJff, 4rriA-i/* yirchoWf t. L\'!l. 
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gineux. Chacun d'eux était de forme, de volume identiques 
et trè$ symétriquement .placé ; ils étaient logés dans une ca- 
vité creusée aux dépens de la tête du radius, ocoupant Tun 
et Tautre le rebord de la cupule qui confine à la petite cavité 
sigmoïde. Leur surface libre était recouverte par une couche 
de cartilage présentant tous les caractères du cartilage diar- 
throdial, tandis que la face opposée, en rapport avec la logotte 
creusée dans le radius, montrait un revôtemeut fibreux» puis 
du cartilage hyalin et une sorte de tissu ostéoïde. Avec Tau- 
leur, il est impossible de songer ici à des corps traumatiques 
ou d'origine capsulaire. Leur symétrie et leur ressemblance 
parfaites, leur structure impliquent plutôt rélimiiiation spon- 
tanée de segments comprenant à la fois du cartilage et une 
parcelle d'os attenant. Ce fait et quelques autres semblables 
conduisent h admettre un troisième mode de formation des 
corps ostco-cartilagineuxpatliologiques. Ceux-ci seraient alors 
produits par une affection osseuse, sourde, silencieuse, loca- 
lisée en un point des épiphyses et d essence inconnue encore; 
ils se rencontrent chez des individus relativement jeunes et ré- 
sultent de la séquestration de fragments ostéo-caiHilaginoux, 
parfois en des points symétriques de deux jointures bomolo* 
gués et saines par ailleurs. Tantôt ces arthrophytes restent 
logés dans la cavité qu'ils ont créée en s'isolant, tantôt ils 
deviennent libres dans l'article. Ultérieurement ils peuvent 
subir au niveau de leur face osseuse des modifications régriOS-- 
sives qui aboutissent à la production d'un revêtement cartila- 
gineux et apparaissant constitués alors par un noyau ossaux 
central, complètement entouré de cartilage. Leur structure ne 
diffère en rien de celle des corps traumatiques. 



m 



La vitalité dés corps étrangers articulaires constitue une 
question intéressante, mais encore litigieuse; soulevée depuis 
longtemps déjà, elle a reçu des solutioa» di^iersefi^ 

Si, dans l'espèce, on doit seulement entendre par vitalité la 
propriété de cgm^erver la .forme desélémenlAanAtomiques, il 
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faut reconnaître que tous les auteurs sont unanimes pour 
accorder cet attribut aux arthrophytes. Ainsi que le fait re- 
marquer M. Poncet, lorsqu'on examine ceux qui ont séjourné 
depuis plusieurs mois dans une jointure, on ne constate jamais 
les traces de mortification, de décomposition. Plongés dans 
une cavité close, au milieu de sucs qui leur ser\ent de 
substratum nutritif, les éléments dont se composent ces frag- 
ments trouvent encore les conditions propres à maintenir la 
vie et conser\'ent leurs caractères objectifs. Les cellules, par 
exemple, montrent leurs contours distincts, leur noyau ap- 
parent, leurs réactions vis-à-vis des agents colorants; elles 
se comportent, en un mot, comme des cellules vivantes. 

Mais si à cette vitalité rudimentaire on veut ajouter l'en- 
semble des propriétés inhérentes à la substance organisée jus- 
ques et y compris la faculté de proliférer, de s'accroître, de 
se modifier, alors les avis divergent. 

James RusselP pensait que les corps articulaires conti- 
nuent à s'accroître à l'état libre. Cooper*, au contraire, rejette 
complètement cette opinion. Recklinghausen', se basant sur 
l'examen d'un cas soumis à son observation, accepte la possi- 
bilité d'un accroissement, et Virchow n'est pas éloigné de 
l'admettre. Après avoir judicieusement rappelé que, par le 
fait de la conglomération, plusieurs petits corps peuvent se 
réunir en une masse unique, ce qui donne alors l'impression 
d'une croissance rapide, Virchow ajoute : t On ne peut, théo- 
riquement, rien opposer à la possibilité de la persistance dans 
les cartilages et les os détachés au moins d'une vitalité mi- 
nima, si ce n'est plus active : non seulement ils puisent 
dans la synovie certains sucs qui suffisent à leur nutrition, 
mais ils peuvent aussi s'accroître^. » Cette hypothèse paraît 
jouir de quelque crédit en Allemagne. Gutsch et Schede *, à 



* James Russell, Diseases of the joints, 1817, p. 68. 

* CoopER, Diseases of ibe joints^ 1807, p. 34. 

' Recklinghausen, De corporibus liberis arliculorum, 1864. 

* Virchow, Traité des tameurs, l. I, p. 459. 

* Gutsch et Schede, Arch, de Lnngenbeck^ 1880, p. d45. 
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propos d'un arthrophyle volumineux, écrivent en effet : t Ce 
corps en forme de banc de corail a certainement continué à 
végéter dans Tintérieur de Tarticulation. » 

En France, ces idées ne semblent pas avoir cours, et, si on 
accepte pour les corps flottants une vitalité minima, latente 
(Ollier, Panas), on n'élargit pas le cycle de leur activité jus- 
qu'à Téventualité d'un accroissement par processus formateur. 
M. Poncet a naguère discuté la question et formulé dans ce 
sens des conclusions précises : c L'étude histologique des élé- 
ments cellulaires des corps flottants, quelle que soit leur ori- 
gine, ne permet pas, dit-il, d'admettre un mouvement de 
prolifération. Si l'on peut accepter, au minimum, une conser- 
vation prolongée des tissus fibreux, osseux, cartilagineux, 
tout tend à prouver une résorption lente, mais graduelle, des 
arthrophyles. Rien n'autorise à les considérer comme soumis 
à un véritable accroissement par prolifération ' . » 

Nos observations personnelles nous conduisent à prendre 
un moyen terme entre ces affirmation^ divergentes et à penser 
que si l'on doit admettre la prédominance des phénomènes, non 
pas de résorption pure et simple, mais de régression, il faut 
aussi faire une part aux processus actifs, à la prolifération. 
Sans assimiler le corps étranger à un parasite vivant et végé- 
tant dans une articulation, on ne peut cependant lui dénier 
un certain degré d'activité positive ; il ne se borne pas à ré- 
sister aux causes de mortification, il est capable de modifier 
sa structure, de changer sa forme première, de transformer 
ses éléments composants et quelquefois les multiplier. Une 
telle manière de voir est facile à justifier et, parmi les faits 
examinés, les observations I et II serviront de témoignage. 

Dans ces deux cas, il s'agissait de corps libres dépourvus 
de toute attache avec la circulation générale. L'un était un 
fragment ostéo - cartilagineux détaché du condyle fémoral 
par le traumatisme, l'autre un corps étranger ossetix patho- 
logique. Tous deux ont offert ce caractère commun et remar- 
quable : la transformation progressive de leurs parties cons- 

* Poncet, Revue de chirurgie, 18b2, p. 819, 
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tituantes, os et moelle, en un tissu nouveati, le eàrtUttge. No\is 
crv'ons décrit ailleurs les étapes de ce processus et signalé 
comment, dans le corps traumatiqne, \e^ IMbééutes osseuses 
se résolvaient en cartilage pendant que les espaces médul- 
laires se comblaient par un revôtement cartilagineux complet; 
dans le second cas, le même travail il avait transformé un 
corps étranger exclusivement osseux à son origine en un 
corps osléo-cartilagineux. Évidemment, au point de vue de 
leur signification, ces phénomènes traduisent ftvant tout ua 
processus régressif, l'os faisant retour à la phase embryon- 
naire de son développement. Mais il est nécessaire d'ajouter 
que ce cartilage néoformé no reste pas tovyours indifférent; 
il peut proliférer, s'accroitre. Nous avons manifestement vu 
ses cellules se multiplier par division du noyau, des ca|>- 
suies mères se former, une prolifération évidente s'effectuer. 
Le fait était particulièrement visible dans les portions péri- 
phériques du revêtement cartilagineux qui, sur le corps trau- 
matique, s'était produit au point où l'os avait été séparé du 
condyle. Cette prolifération est nécessaire pour expliquer le. 
changement subi par cette face du corps étranger qui, primi- 
tivement irrégulière et aufractueuse comme toute plaie os- 
seuse, proscntiiit, au moment de l'examen, des contours 
mousses, mamelonnés, tubércux. Elle explique encore les 
modifications du corps pathologique qui, originellement os- 
seux, montrait une coque cartilagineuse continue, formée de 
bourgeons irréguliers, plus ou moins sidllanls. 

Il nous a paru que ces remaniements ne s'étaient pas opérés 
sans déterminer un léger accroissement dans le volume du 
corps étranger. En comparant l'épaisseur d'une trabécule en- 
core intacte à celle d'une trabécule en voie de régression car- 
tilagineuse, on voit que cette dernière s'est étalée, élargie 
par lefait.même; les éléments cellulaires, tassés et condensés 
sous un mince volume dans la trabécule osseuse calcifiée, se 
séparent et s'étendent aisément dans la gangue plus moite 
du cartilage. D'autre part, les vestiges des espaces médul- 
laires préexistants y sont bien plus écartés les uns des 
autres, comme refoulés par une pression efxCfentrique. Et ces 
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conditions, jointes aux indices de la prolifération, paraissent 
de nature à provoquer uue augmentation dans le volume 
primitif» 

A défaut d^aulres preuves la réalité d*nne activité forma- 
trice serait encore démontrée par les phénomènes de cicatri- 
sation qui se sont produits au niveau des déchirures superfi- 
cielles ou profondes constatées dans le cartilage diarthrodial 
du corps traumatique. En ces points, les perles de substance 
sont comblées par un cartilage nouveau, sorte de cal, k la for- 
mation duquel les éléments du cartilage ancien contribuent 
d'une manière exclusive. Au voisinage des déchirures, ea 
effet, ce dernier montre des capsules arrondies, énormes, à 
contenu très proliféré, remplies de 12 à. 20 noyaux vivement 
colorés. Ces capsules atteignent progressivement les bords de 
la plaie cartilagineuse» se rompent et vident leur contenu nu- 
cléaire qui deMdent le point de départ de la réparation \ 

Si la prolifération des éléments cartilagineux n'est pas dou- 
teuse dans les cas envisagés, notre pensée n*est pas cepen- 
dant que ce processus puisse prendre un caractère dominant 
et produire un accroissement continu, progressif du volume 
des arthrophytes. Nous avons voulu sîmrplcment éla})lir la réa- 
lité du fait et nous ajoutons qu'il se manifeste dans des li- 
mites restreintes, seulement dans les portions périphériques 
du corps étranger. 

Ces phénomènes divers ne sauraient surprendre et se con- 
çoivent aisément par les seules ressources de Timbibition. 
Mais ce mode rudimentaire de nutrition ne peut s'opérer avec 
efficacité sur une grande épaisseur de tissu ; fl actionne seu- 
lement les couches extérieures, expliquant ainsi pourquoi. 



* Dana un travail récent, Gies [Deutscb. Zeitscbr,./. Chirurffiey 188i) a cru 
devoir conclure de ses expériences : 1* que les plaies purement cartilagineuses 
et parfeKemettt aseplkfies ne périssent* jamais ef restent en l'état ; 2' qmf 
éans Isa plaies i8e|»(iqa!Bai au cantmire les c&nrtilagaB Icsét' sa népareni d'iua 
manière pacTaile. Or^ dans la corps étranger q^ie nous avons observé lea dé^ 
chirores du cartilage diarthrodial présentaient une réparation manifeste, les 
fissurfis étaient conrBH^s'ptff 'un tissn cartilagineux de nouvelle formation saUB 
gu!iS»8oiii]néiKBWtetid0ilairai iotarvenlr la» mioroHu^aaifnHB.craiJa syn<miQ« 
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dans ces deux corps libres, les modifications précédentes 
n'atteignaient pas les parties centrales. D'autre part, Timbi- 
bition implique Tidée d'une nutrition lente, limitée, parcimo- 
nieuse, et cette dernière condition oblige à penser que les 
phénomènes d'activité formatrice, lorsqu'ils se produisent, 
sont toujours restreints et insuffisants à déterminer l'ac- 
croissement continu du corps étranger. 

En résumé, les corps étrangers libres^ séparés de la cir- 
culation générale ne sont pas fatalement voués à la mort. Il 
leur reste un moyen de vivre, l'imbibition. Ils vivent, en 
effet, peuvent modifier leur structure, substituer un tissu à 
un autre et changer, mais à un faible degré, leur forme pre- 
mière. Ces modifications aboutiront nécessairement à la pro- 
duction d'éléments susceptibles de se nourrir par imbibition, 
et le cartilage est de ce nombre. C'est ainsi que les tissus 
partis du cartilage (os) reviennent au cartilage et peuvent dès 
lors, non seulement persister, mais encore végéter sous cette 
nouvelle forme. De là une légère augmentation possible dans 
le volume des corps ostéo-cartilagineux, toujours assez limitée 
parce que l'imbibition et la vitalité des cellules ne sont pas 
inépuisables. La calcification observée si fréquemment dans 
les portions cartilagineuses de ces corps libres ne semble pas 
avoir d'autre cause que la mise en liberté du calcaire qui in- 
filtrait les trabècules atteintes par la régression. Les sels ter- 
reux ainsi rendus disponibles ne peuvent être résorbés, res- 
tent sur place et se déposent dans la substance fondamentale 
du nouveau tissu qui s'est substitué au tissu ancien. 

Lorsqu'il s'agit de corps étrangers pédicules et rattachés 
aux parties voisines par un lien yasculaire, la vitalité ne sau- 
rait être mise en doute ; le sang pénètre jusqu'aux limites de 
l'arthrophyte et l'on peut observer dans ce dernier certaines 
transformations, différentes toutefois des précédentes. L'os 
tend encore à disparaître, mais il ne se résout plus en carti- 
lage. Il ne revient pas à l'état embryonnaire comme dans l'ar- 
throphyte vivant par imbibition, il se détruit suivant les pro- 
cédés habituels qui déterminent la raréfaction du tissu osseux : 
corrosion lacunaire, péricorpusculaire, fonte fibreuse directe. 
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Ce processus ne se limite pas à un point du corps étranger, il 
se rencontre partout, au centre comme à la périphérie, et son 
résultat est la formation du tissu fibreux. Les débris de carti- 
lage que le corps étranger porte souvent à la surface subis- 
sent un sort identique ; ses éléments évoluent pour devenir 
tissu fibreux. La moelle seule semble rester indifférente. Le 
terme ultime de ce processus serait, sans doute, la transfor- 
mation fibreuse totale, et, par suite, la diminution de volume 
du corps étranger. Rien n*est étrange dans les modifications 
dont ces arthrophytes pédicules sont le siège; ils se nourris- 
sent comme un segment quelconque du squelette, consé- 
quemment ils s'altèrent suivant un mode identique, à Tinten- 
site près. Le caractère particulier de ces transformations lue 
saurait, en effet, reconnaître d'autre cause que les conditions 
différentes du mode de nutrition, et la preuve en est donnée 
parles corps étrangers expérimentaux. Ces petits fragments 
ostéo-cartilagineux avaient contracté des adhérences intimes 
avec la synoviale et, à travers cette soudure, recevaient des 
vaisseaux qui assuraient leur nutrition. Dans ces conditions, 
les ' trabécules osseuses et le cartilage diarthrodial présen- 
taient encore et uniquement une transformation plus ou moins 
accentuée en tissu fibreux. 

Aussi, interprétant les faits que nous avons étudiés sans 
leur accorder toutefois une valeur trop générale, nous croyons 
pouvoir dire : Les corps étrangers articulaires subissent des 
modifications bien différentes suivant qu'ils sont libres ou 
appendus à un pédicule vasculaire. 

Liibres et vivant par imbibition, ils opèrent dans leur struc- 
ture des transformations qui aboutissent à la production d'un 
tissu susceptible de vivre par imbibition, le cartilage. Un 
corps purement osseux pourra donc ultérieurement devenir 
ostéo-cartilagineux. 

Pédicules et vivant à la manière de l'os normal, ils substi- 
tuent le tissu fibreux au tissu osseux ou cartilagineux qui les 
constitue. 

Dans le premier cas, il s'agit avant tout d'un processus 
éminemment régressif qui ramène l'os à son état cartilagi- 

ARGH. de PHTS., 3* SÉRIE. — V. 20 
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neux ; mais ce cartilage peut proliférer et accroître légère- 
ment le volume du corps étranger. Dans le second cas, c'est 
un processus destructeur, plutôt actif que passif, qui entame 
l'os, le transforme en tissu fibroïde et tend à réduire le vo- 
lume du corps étranger. 

Quel serait le terme ultime de ces diverses évolutions? Rien 
encore n'autorise à l'établir. 

CONCLUSIONS. 

1® Les corps étrangers osseux ou ostéo-cartilagineux des 
articulations proviennent des têtes osseuses et appartiennent 
à Tune des quatre variétés suivantes : 

a. Les corps d'origine traumatique. 

b. Les corps dérivés des ostéophytes péri-diarthrodiaux. 

c. Les corps qui se développent dans l'épaisseur et aux 
dépens du cartilage diarthrodial. 

cf. Les corps pi*oduits par la séquestration d'un fragment 
des têtes articulaires. 

2* L'arthrite sèche ou déformante réalise les conditions les 
plus favorables à la production des corps étrangers patholo- 
giques, et ceux-ci doivent être considérés comme une mani- 
festation partielle de cette affection. Mais, à côté de l'arthrite 
déformante vulgaire, il est une variété qui peut se montrer 
sur des sujets jeunes, se limiter a une seule articulation et à 
un point localisé de celte dernière. Enfin il existe une ma- 
ladie indéterminée, à marche insidieuse, qui provoque l'éli- 
mination de fragments plus ou moins volumineux des têtes 
osseuses. Dans ce cas les corps étrangers qui en résultent 
peuvent être symétriquement placés dans deux jointures ho- 
mologues. 

S"* Tout corps étranger osseux peut présenter des modifica- 
tions ultérieures dans sa forme et sa structure ; ces modifica- 
tions varient suivant qu'il est libre ou pédicule. 
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Les corps étrangers osseux pédicules tendent à la transfor- 
mation fibreuse. Les corps osseux libres subissent a leur péri- 
phérie la régression cartilagineuse des trabécules et de la 
moelle. Par suite, un corps exclusivement osseux à son ori- 
gine peut devenir ostéo-cartilagineux. Le cartilage nouveau 
peut proliférer : de là des changements possibles dans la 
forme et peut-être le volume. 

A* Ces transformations diverses expliquent, pour une lai^e 
part, la morphologie si variable des arthrophytes dérivés des 
têtes articulaires. 



EXPLICATION DE LA PLANCHE 10. 

Fig. 1. 
Corps étMngtr trêumatique du genou (Obs. i)« 

«. Noyau central osseux — b. Cartilage diarthrodial. - c. Cartilage nëo- 
formé à la surbce de section osseuse. «^ ef e. Déchirures du cartilage diar- 
throdial réparées par du cartilage embryonnaire. — /. Bande fibreuse super- 
ficielle. — te. Trabécules osseuses en voie de régression cartilagineuse. — 
m e. Espace médullaire rempli de cartilage. — m. Moelle graisseuse. 

Fig. ». 
Corps étranger libre ostéo-cartUagîneux du coude (Obs. Il^ 

/, Enveloppe fibreuse. — c. Cartilage. — < o. Trabécules osseuses présen- 
tant leur apparence normale. — t o'. Débris de trabécules normales à la péri- 
phérie du corps étranger, — toc, Trabécules en voie de régression cartila. 
gineose. — m g. Moelle graisseuse, — me. Moelle devenue cartilagineuse. 

Fig. 8. 
Corps étranger ostéo-^artilagineux d'origine ostéo-pby tique . 

/. Enveloppe fibreuse. — p. Portion du pédicule. — v. Vaisseaux. — c, Fi- 
bro-cartilage dans la coque fibreuse. — t o. Trabécules osseuses. ^-^ r f. 
Points où les trabécules osseuseM subissent la régression fibreuse. — /. Moelle 
gnisseuM. 
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Fig. 4. 

OsBiûcâiion dans h cartilage diathrodîal. Corps étranger en voie 

(téïiminatiùn. 

n, o. Noyau 03seux. — c h. Cartilage hyalin. — a. Sillon de eéparalioo.— 
• F. Cûrtilage présentant l'altération velvërique. — es. Couche de cartilage 
altéré au-dessus du noyau osseux — t s. Tissu spongieux de l'épiphyse. 

Fig. 5. 

DébH\a de P^aiâeaUon eu cartilêgé. 

c h. Cartilage hyalin. — t s. Tissu spongieux de l'ëpiphyse. — bo. Bourgeûiî 
osseux. 
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NOTE SUR LES ALTÉRATIONS HIST0L0GIQUE8 DU FOIB 
DANS LE CHOLÉRA A LA PÉRIODE ALGIDE, 

Par MM. V. HAIHOT et A. «DLBERT. 

(Planche IX.) 



En dehors de la question passionnante du bacille virgule, 
Tanatomie pathologique du choléra offre encore de nombreux 
desiderata. Les dernières épidémies ont été Toccasion de re- 
cherches minutieuses qui concourront pour une large part 
à la solution du problème. Toutefois, le travail d*analyse h*est 
pas terminé ; il s'en faut qu'on ait poursuivi, à propos de tous 
les organes et dans tous les sens, les détails du processus. 

En ce qui concerne le foie, les documents n^abondent pas. 
Et cependant il y aurait un véritable intérêt à être fixé sur 
les altérations que présente cet organe au cours du choléra, 
puisque plusieurs savants n'hésitent pas à subordonner l'évo- 
lution morbide à des modifications du fonctionnement hépa- 
tique. 

On sait que récemment M.G.Pouchet ^ a déduit de recherches 
chimiques que les sels biliaires s'accumulent dans le sang des 
cholériques, et que MM. Nicati et Rietsch • insistent égale- 
ment sur les rapports qui existent entre le choléra et la cho- 
lémie, en se fondant : l"" sur des faits anatomiques établis- 
sant la constance d'une stagnation dans le cours de la bile; 
2* sur des faits physiologiques, tels que les résultats de l'em- 

* ComptBs rêndU9 de FAeëdémiB des acieûces, 1884. 

* Comptés rendus de V Académie des sciences^ M novembre 1884. 
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poisonnement par les sels biliaires et de la ligature du canal 
cholédoque ; 3^ sur des faits cliniques qui témoignent d*une 
grande analogie entre le choléra et Tictère grave. 

D'ailleurs, sans se préoccuper autrement de 'systèmes 
pathogéniques au moins prématurés, il est difficile de ne pas 
supposer, à priori^ qu'une affection qui concentre son action 
sur l'intestin grêle et perturbe si profondément la nutrition 
générale, ne s'accompagnera pas de lésion^ hépatiques qui 
doivent figurer parmi les plus accusées et les plus impor- 
tantes. 

Nous n'avons trouvé de données sérieuses à ce sujet que 
celles qui sont consignées dans le mémoire de la Commission 
française en Egypte, lors du choléra de 1883 \ 

c Le foie, à l'examen macroscopique, ofTre des altérations 
notables caractérisées par des taches grisâtres, Jaune sale, 
disséminées à sa surface et dans l'épaisseur du parenchyme, 
par l'effacement des acini, etc. 

Â l'examen microscopique des pièces durcies par l'alcool 
ou l'acide osmique, et sur des coupes portant sur les ilôts dé- 
colorés de l'organe, on constate les lésions suivantes : les tra- 
vées des cellules hépatiques sont écartées les unes des autres 
et ont en partie perdu leur ordonnance radiée ; elles sont sé- 
parées par des capillaires, distendus et gorgés de globules 
rouges. Les cellules hépatiques elles-mêmes sont déformées 
en partie et ont perdu leur contour exactement polyédrique; 
elles sont granuleuses et présentent, quoiqu'à un degré 
moindre, la même infiltration protéique que l'épithélium 
rénal. 

Un certain nombre des noyaux des cellules hépatiques sont 
augmentés de volume; quelques-uns offrent un diamètre 
double de celui des noyaux normaux et sont de véritables 
noyaux géants. Ce noyau présente, en outre, un état vésicu- 
leux manifeste; beaucoup de cellules contiennent deux 
noyaux. 

' Straus, Roux, Nocabd et Thujllibr, Recherches anatomiqaes et expéri* 
mentales sur le choléra observé en 1883j en Egypte. {Aretiv, de pbyioUt 
mai 1884.) 
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Sur les pièces durcies par Tacide osmique, les cellules hé- 
patiques contiennent un petit nombre de fines gouttelettes 
graisseuses; on trouve aussi quelques-unes de ces goutte- 
lettes dans les espaces lymphatiques intertrabéculaires. L'é- 
pithélium des conduits hépatiques est intact et ne présente 
pas de lésions catarrhales appréciables. » 

Depuis la publication de ce travail, la littérature médicale 
n*a enregistré aucune autre étude sur Tanatomie pathologique 
du foie cholérique. M. Straus, dont la grande érudition est 
connue de tous, ne cite que notre note à la Société de bio- 
logie ^ , dans ses leçons publiées dans le Progrès médical *. 

Au surplus, les constatations histologiques faites dans cette 
direction ne vaudront que passées au crible d'une interpréta- 
tion très serrée; or il ne sera pas toujours facile de déter- 
miner la part qu'il faut attribuer à des états morbides anté- 
rieurs à l'attaque cholérique ou à ces conditions banales, 
d'ordre général, qui interviennent dans tous les processus 
quelque peu complexes. 

La cellule hépatique est d'une susceptibilité, d'une mobi- 
lité extrêmes ; elle se transforme, dégénère sous les aspects 
les plus divers a l'occasion des incidents les plus communs : 
l'hyperthermie, l'inanitiation, l'alcoolisme, les troubles circu- 
latoires, les états cachectiques, etc. 

Si on ajoute que l'anatomie pathologique générale de la cel- 
lule hépatique est à peine ébauchée, on conçoit aisément avec 
quelle prudence on doit tenter d'établir un rapport entre une 
altération déterminée de ce protoplama et tel ou tel agent 
pathogène plus ou moins probable. La clef de la pathologie du 
foie est dans la biologie morbide de la cellule, de l'élément 
fondamental du parenchyme, biologie si peu connue encore 
et dont l'insuffisance est la meilleure explication des diver- 
gences d'opinions qui fourmillent au chapitre des affections 
hépatiques. 



* Hanot et Gilbert, Comptes rendus de /« SoeiéU de biologie, 1884, d*41, 
p. 685. 

* Straus, Leçons sur l'anatomie pathologique du choléra. {Progrès médicê!, 
U février 1885.) 
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On n'arrivera à des conclusions significatives qu'après des 
examens multipliés et soumis à une critique éclairée. 

Gela dit, nous allons exposer les résultats de quelques re- 
cherches que nous avons faites sur quatre sujets morts à l'hô- 
pital Tenon, soit dans le service de M. Gaillard-Lacombe, 
soit dans notre propre service. Sur ces quatre sujets, deux 
étaient du sexe masculin et deux du sexe féminin ; tous âgés 
de 30 à 40 ans. Tous quatre bien portants antérieurement 
(d'après des enquêtes plus ou moins complètes) avaient suc- 
combé dans Talgidité, en moins d'un jour et demi de ma- 
ladie. 

Nous avions supposé qu'en limitant notre étude à des faits 
comparables par leur évolution clinique, nous obtiendrions 
à l'examen microscopique des résultats comparables, sinon 
identiques : nos prévisions ne se sont qu'en partie réalisées, 
ainsi qu'il ressort des détails qui vont suivre. 

Premier cas (homme mort on dix-sept heures). 

Les lobules hépatiques n'offrent rien d'anormal dans leur 
disposition générale. Les travées hépatiques ont conservé 
leur direction radiée. Les cellules hépatiques qui sont situées 
à la partie centrale des lobules sont fortement pigmentées; 
celles qui sont placées à la périphérie le sont, au contraire, 
faiblemeul. 

Un grand nombre de cellules hépatiques, disséminées au 
hasard, possèdent deux noyaux de dimension ordinaire, ou, 
plus souvent, un seul noyau hypertrophié, ainsi que M. Straus 
l'a déjà signalé. Les noyaux hypertrophiés atteignent jusqu'à 
12 et 15 |x de diam'tre; ils gardent la forme circulaire nor- 
male, ou quelquefois deviennent ovalaires; ils se montrent 
assez souvent un peu plus vivement colorés par le carmin que 
les noyaux normaux; ils contiennent pour la plupart des gra- 
nulations et un nucléole nettement distincts. Les veines sus- 
hépatiques, les veines intralobulaires et les capillaires qui oc- 
cupent la partie centrale des lobules sont congestionnés. Par 
places, ces derniers vaisseaux renferment un grand nombre 
de leucocytes. Les voies biliaires sont saines. La trame coa^ 
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joactive des espaces portes est infiltrée de petites cellules 
rondes.. 

Deuxième cas (homme mort en vingt-quatre heures). 

Les cellules hépatiques situées à la partie centrale des lo^ 
bules prennent une coloration rouge brun par le picro-car- 
min ; elles contiennent de fines granulations protéiques qui 
en rendent le noyau peu distinct; un grand nombi^e d'entre 
elles renferment, en outre, de petites granulations graisseuses. 
L'infiltration graisseuse augmente progressivement de la 
partie centrale à la partie périphérique des lobules, si bien 
que celle-ci paraît uniquement constituée par des boules de 
graisse de diinensions variables. Les veines centrales des lo- 
bules sont congestionnées. Les voies biliaires sont saines. Le 
tissu coi^onctif des espaces portés est criblé de cellules em«- 
bryonnaires. 



Troisième et quatrième cas (femmes mortes , Tune 
trente et une heures; fautre, en trente-deux heures). 

Dans ces deux faits, nous avons trouvé les lésions que nous 
avons signalées dans le premier cas. Nous avons noté, de 
plus, d'autres altérations que, jusqu'à ce jour^ nous n'avons 
obseipvées que dans le choléra. 

Examinées avec un faible grossissement, les coupes du 
foie permettent de reconnaître que, par places, le parenohyme 
hépatique ne s'est pas laissé colorer par les réactifs; en sorte 
que, de distance en distance, apparaissent au sein des lobules 
des zones incolores, d'ordinaire arrondies ou ovalaires, dont 
les dimensions sont très variables. 

A un fort grossissement, les zones incolores se montrent 
constituées par des cellules hépatiques en état de tuméfaction 
transparente. C'est la désignation qui nous parait convenir 
à cette altération. 

Transparentes comme du cristal, ces cellules ont des con<* 
tours très nets et possèdent souvent deux noyaux de dimen-- 
sion hnbituelle ou un seul noyau hypertrophié, normalement 
colorés par lo carmin ou rhémaloxyline. Tuméfiées, elles se 
compriment mutuellement ou compriment les cellules avoisi^ 



;MKS V. HANOT KT A. GILBERT. 

nantes et oblitèrent la lumière des capillaires radiés, si bien 
que, dans les zones incolores, la disposition trabéculaire a 
complètement disparu. Les zones transparentes n'offrent pas 
toutes un égal degré de décoloration, et la tuméfaction trans- 
parente n'atteint pas à un égal degré les éléments cellulaires ; 
il est donc possible d'étudier, dans une même préparation, 
toutes les phases que parcourt la cellule hépatique, depuis 
l'état normal jusqu'à l'état morbide complet. 

On a vu, pour le dire de suite, que dans aucun de ces cas 
nous n'avons rien noté qui indiquât cette rétention biliaire à 
laquelle on a voulu faire jouer un rôle important dans la pa- 
thogénie du choléra. 

On a vu également que, dans ces quatre observations, nous 
avons rencontré des altérations identiques, mais aussi des 
lésions qui ne se rencontraient que sur l'un ou l'autre des 
foies examinés. 

A quoi tiennent ces différences? Â la coexistence d'une 
maladie extérieure? A la durée plus ou moins longue du pro- 
cessus cholérique ? Au sexe, puisque la tuméfaction transpa- 
rente n'a été trouvée que chez les deux femmes dont il a été 
question? 

Quoi qu'il en soit, cette tuméfaction,, trouble de la cellule 
hépatique, nous a paru digne d'être signalée. C'est la première 
fois que nous la rencontrons ; elle n'a pas été, que nous sa- 
chions, enregistrée nulle part ailleurs, et, si nous ne pouvons 
dire qu'elle soit propre au processus cholérique, il nous pa- 
rait qu'il y a là un fait qui, du moins, servira peut-être un 
jour à l'anatomie pathologique générale de la cellule hé- 
patique. 

Nous n'avons pas besoin de faire remarquer que cette mo- 
dification cellulaire n'a rien de commun avec la néorose de 
coagulation, que Litten surtout a étudiée sur le rein cholé- 
rique, puisque cette altération consiste non seulement dans 
la coagulation de la substance protoplasmique, mais aussi 
dans une disparition rapide du noyau de la cellule, qui de- 
vient inapte à fixer les matières colorantes ayant de l'affinité 
pour les noyaux, telles que le carmin, l'hématoxyline et les 
couleurs basiques d'aniline. 
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Nous ne pouvons ni ne voulons nous prononcer sur la si- 
gnification de ces zones de tuméfaction transparente; mais 
nous sommes tenté d'attacher quelque valeur à la topogra- 
phie de la lésion, à ces plaques disséminées intralobulaires. 

L'examen des coupes prouve que l'activité nutritive des 
cellules hépatiques a été uniformément exagérée, maisaussi, 
sur quelques-unes de ces coupes, que cette exagération a 
atteint par places un maximum comme si l'agent irritatif 
n'était pas régulièrement répandu dans le liquide nutritif, 
à la manière d'un principe soluble, mais bien comme s'il 
s'agissait d'un corps figuré, susceptible de développement, à 
végétation plus ou moins avancée, selon les divers points où 
l'on note les résultats de son passage. 

Nous n'irons pas jusqu'à déduire de cette disposition topo- 
graphique l'existence d'un micro-organisme pathogène ; nous 
dirons même que nos recherches, dirigées spécialement dans 
ce sens, ont été négatives. 

Quelques fragments de foie avaient été immédiatement pla- 
cés dans l'alcool absolu pendant vingt-quatre heures, puis 
sectionnés en coupes fines. Ces coupes avaient été colorées 
par des solutions de violet de méthyle à divers degrés de 
concentration, décolorées dans l'eau distillée, puis l'alcool ab- 
solu, éclaircies par l'essence de girofle, montées dans le 
baume de Canada et examinées avec l'objectif 12 de Vérick, 
à immersion dans l'huile. 

Or, sur ces coupes, nous n'avons observé aucun organisme 
ni dans les travées ni dans les espaces vasculaires. 

Dans deux de ces cas, où il avait été pratiqué, l'examen 
méthodique du contenu intestinal nous avait décelé la pré- 
sence du bacille virgule décrit par Koch et considéré par lui 
comme l'agent cholérigène. 



EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE IX. 

Fig. 1. 

KxumBn à 100 grossissemenls d'ane préparation de foie de cholérique 
oolorée au picro-oarmin et moalée dans ie baume de Canada. 
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Au fiein du lobule hépatique qui oocupe le cenlre de cette figure, on Toit 
une zoDe transparente formée de cellules hépatiques en état de tuméfaction 
iranaparente , 



Fig. «. 

Kxajoaen à SOO groBsissemenlt <i*Qne partie de la préparation précédente. 

a, a. a. — Cellules hépatiques en clat de tuméfaction transparente parûiUe. 
— Leur volume est bien supérieur à celui des cellules saines. — Leur contour 
est nellemeni distinct, l^eur proloplasma est transparent comme du cristal. — 
Leur DPyau «ouveni double est normalement coloré par le carmin. 

b h.b, — Cellules hépatiques en état de tuméfaction transparentes plus ou 
moins ImparDaite. 

c.c.c. — Travées hépatiques contiguos à iazone transparente refoulées par 
celle-ci, et arrondies autour d'elle. 

d,é,<i, -^ CapUUires sanguins dont la lumièrs ^t presque oompIMeoient 

oblitérée dans toute l'élendue de la zone transparente, par suite de l'hyper- 
trophie des cellules hépatiques en état de tuméfaction transparente. >— L'effii- 
eement do calibre des capillaires entraine la disparition de la disposition 
Irabéculeire des cellules hépatiques de la lone transparente. 

e.e. -^ Deux cellules situées en dchoi? de la zone transparente qui subissent 
Isolément la tuméfaction transparente. 
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SUR LE ROLE DES DÉBRIS ÉPITHÉUAbxCiABjUftBNTAIRES 

Par M. L. HALASSBE. 

Planches XI et XH. 



(Travail du Laboratoire d'histologie du Collège de Franco.) 



Râle physiologique des débris épitbéJiaux paradent aires, — Rôle 
pathologique de ces débris : 1® dans la carie et la gingitive expul- 
sive ; 2* dans les fongosités radiculo^leiitaires ; 3<» dans les kystes 
radiculo-dentaires. 

J'ai montré précédemment^ : l'qu'ilpeut exister des amas 
épithéliaux autour de la racine des dents chez Tliomme adulte 
et à Tétat normal ; 2" que ces amas proviennent vraisembla- 
blement des diverses productions épithéliales qui se voient 
dans les gencives pendant la formation des dents, lesquelles, 
au lieu de s'atrophier et de disparaître, comme on le croyait, 

' Archives de physiologie^ n* du 15 février. 1885. 
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310 L. MALASSEZ. 

auraient persisté une fois la dontilion aclievée ; et j'ai proposé 
de désigner ces amas sous le nom de dôhris ôpiihéliaux para- 
dentaires. 

Il me reste à parler de leur rôle physiologique et patholo- 
glcjue. 

àur Ipup rqle physiologique, je pe ia^rais rien (Jin^ de pr*^- 
cis ; il semble que ce soient des essais avortés de dentition, ou 
plutôt des geripes adamantiqs d'attepto, apalogu^s à ceux que 
Ton • rencontre chez les animaux dont les dents se peuvent 
régénérer; ils serviraient alors à former les dents surnumé- 
raires ou celles de troisième et de quatrième dentition. Mais 
cette hypothèse, toute séduisante qu'elle paraisse, a besoin 
d*ètre vérifiée par des faits plus concluanls que ceux qu'il m'a 
été donné d'observer; c'est donc un sujet à reprendre tout 
entier. 

Sur leur rôle pathologique, je crois être mieux renseigné, 
et je vais consacrer ce mémoire à l'exposé des observations 
que j'ai faites. Je parlerai d'abord des débris épithéliauxpara- 
deiitaires que j'ai trouvés, non plus autour de deut^ saints, 
mais autour do dents malades; je décrirai ensuite un certain 
nombre de productions épithéliales que j'ai rencontrées dans 
diverses tumeurs du maxillaire et qui m'ont paru provenir de 
ces débris épithéliaux. 

1° Dcbris ùpithéliaux paradunlaires dans la carie 

et la gingivite expulsive. 

l^uur savoir ce que deviennent les débris épithéliau^ç para- 
dentaires dans lesi différentes alTections de la daul, il put été 
très long et assez difficile de se procurer des maxillaipes en 
entier. Aussi, j'ai dû me contenter d'e^^aminer, non plu? des 
(lents en place, jn^is des dents simplenicnt arracJiéesV 

• La plupart m'ont éië tr^s obligeamment fournies par M. le D' Galîppe, et 
Je le prie d'accepter loi iou9 iBOs remerciemenli. 

Je les ai préparé^^, 9i"i>i qu'il & ôlé dit tla^s n^on précédent iqéipqiisa, an 
les décalciûanl dane un nn'lange d'acide picrique et d'acide azotique^ puis en 
débitant chacune d'elles en couches Kiinces à Palde du mit^rotome de Roy mo- 
difié. Ces coupes ont élc alors colorées en masse, puis examinées toutes suc* 
cessivcmenl Tune après l'autre. 
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Lorsqu'on extrait une dent, la solution de continuité se fait, 
soit au niveau de Tinsertion du lig^^ment sur le cément, soit 
dans la continuité mêipa de ce ligament à peu de distance do 
cette insertÎQa ; ^pit au niveau des insertions maxillaires ; par- 
fois même, on strrachq des fragments d'os. Il pq r^pulte que 
la dent entraino ^n général avec elle des portions plus qu 
moins étendues de son ligament ; cela dépeqd d'^illeura de 
diverses circonstances sur lesquelles je n'ai pas à insister ici. 
Il arrive au9$i que das fragments de gencive^ sont emportés 
dans ces extractions* Qr, le^ débris épithéliaux paradeu (aires 
se trouvant surtout au voisinage presque immédiat de la deqt, 
dans la gencive comme dans le ligament, on conçoit qu'il ^oit 
possible d'en retrouver un certain nombre dans les parties 
molles qui ont été entraînées avec le^ d^nts arrc|c))ées. C'est 
en effet ce qui a lieu, et cela vient à Tappui de ce quP Jp 
disais dans mon précédent travail , à savoir qui» 1^ présence 
des débris épithéliaux ne constitue pa$ un fait ^patoinique 
exceptionnel et qujil parajt au contraire très fréquent, siupp 
constant. 

Les débris que j'ai rencontrés autour des dents simplenient 
cariées, sans autre affection concomitante, m'ont paru ^voir 
exactement le même aspect que ceux rencontrés sur les dents 
saines. Mais dans la gingivite expulsive * , qu'elle soit pu upn 
compliquée do cane, ils présentent plusieurs particulsrités in- 
téressantes qui méritent 4e fixer un moment notre attention* 
Pour les bien comprendre, il faut au préalable jeter un PQUP 
d'œil rapide sur les lésions propres à cette affection» 

Soit, par exemple, un oas moyennement avancé, dans le- 
quel les parties profondes du ligament alvéoio*dentaire ne sont 
pas encore atteintes. Bi nous dirigeons notre examen en allant 
des parties profondes vers les plus superficielles qui sont les 
plus altéréps, nous voyons les interstices de. tissu cellulaire 
lâche qui séparent les fajsceaux ligaipenteux et entourent les 



* Cette afTection, ainsi nommée par Marchai de CaWi, a encore été désigrnéC) 
comme on le s^U, sou9 les noms de suppuration ponjointe des «lyéolo» et des 
geqciyes (Jourdain), de pyorrhéo inter-alvéolo-dentaire (Toirac), d'ostéo-périos- 
tite alvéolo-dentaire (Magitot); on pourrait aussi Tappcler alvéolite ou péri- 
odentite expulsive. 
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vaisseaux, s'inGltrer peu à peu de petites cellules rondes ou 
embryonnaires, et devenir des foyers de tissu de granulation. 
Ces foyers, se développant de plus en plus, envahissent les 
faisceaux fibreux, les dissocient, les atrophient et finissent par 
se réunir les uns aux autres ; si bien qu^au niveau du bord 
libre des gencives, on ne voit plus qu'un tissu de bourgeons 
charnus, et la disposition papillaire de la muqueuse normale 
a disparu. 

Le revêtement épithélial est également très altéré, il man- 
que par places, et là ou il existe, il est en général assez mince ; 
Cependant, nous verrons qu*au niveau même de la dent, il 
forme des masses assez épaisses. Les couches profondes pa- 
raissent en voie de prolifération active : elles envoient, çà et 
là, dans le tissu de granulation sous-jacent, de longs prolon- 
gements, lesquels sont formés de cellules polygonales, asses 
volumineuses, contiguës les unes aux autres^ ne paraissant 
pas pourvues de filaments d'union, ressemblant en un mot 
aux pointes d'accroissement que présentent souvent les épi- 
théliomas pavimenteux. Dans les couches superficielles, les 
cellules sont au contraire plus ou moins écartées les. unes des 
autres, comme ratatinées, de forme presque étoilée et anas- 
tomosées les unes aux autres par de longs filaments d'union. 
Elles ressemblent donc aux cellules de l'organe de l'émail ou, 
du moins, à certaines d'entre elles, à celles du stratum inter- 
médiaire ; seulement les espaces qui les séparent contiennent 
en général un assez grand nombre de globules blancs. Cette 
infiltration de globules blancs, que l'on constate également 
mais à un moindre degré dans le catarrhe des muqueuses, 
nous montre que les globules blancs émigrent au dehors après 
avoir accompli leur œuvre de destruction dans le ligament. 
Puis, comme le revêtement' épithélial gagne par ses parties 
profondes, tandis qu'il se desquame évidemment par ses par- 
ties superficielles, on peut s'expliquer par cet ensemble de 
processus la résorption progressive que subissent les gen- 
cives dans cette maladie. 

Il y a lieu de remarquer que le bourgeonnement épithélial 
profond de la muqueuse gingivale est très marqué au voisi- 
nage de la dent et qu'il y produit des effets tout particuliers. 
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On voit, en effet, cet épithélium s'infiltrer, s'enfoncer comme 
un coin entre la racine et les tissus alvéolo-dentaires enflam- 
més, en sapant ce qui peut rester des insertions du ligament 
sur le cément. Et, comme il se trouve en ces régions, plus que 
partout ailleurs, protégé contre les causes de destruction 
et de desquamation , il peut s'y développer davantage. Il 
prend alors cet aspect adamantin dont nous parlions plus 
haut, et se dispose en revêtement; or, comme la partie qui 
représente les couches épithéliales superficielles se trouve du 
côté de la dent, on le voit se détacher de celle-ci tout en res- 
tant adhérent aux tissus alvéolo-dentaires enflammés qui lui 
servent de substratum. Il se forme ainsi un fossé profond 
autour de la racine, d'où ces décollements si caractéris- 
tiques que présente cette maladie. 

Au-dessus de l' épithélium existe une couche muco-purulente 
qssez adhérente engluant la gencive, un limon, comme disaient 
les anciens dentistes. On y trouve, outre de nombreux globules 
blancs émigrés, des micro-organismes très divers, sur lesquels 
je n'ai pas à insister ici ; Je signalerai seuleipent des masses 
zoogloéiques et de nombreuses touffes de leptothrix qui s'im- 
plantent à la surface de l'épithélium et y forment une sorte 
de gazon; ce sont elles, probablement, qui donnent à toute 
cette couche son adhérence. Dans les points où Tépithélium 
manque, on retrouve les mêmes micro-organismes s'implan- 
tant à la surface même des bourgeons charnus. Ces tissus 
sont parfois en voie de dégénérescence à ce niveau, et il n'est 
pas rare de rencontrer dans la couche purulente sus-jacente 
des fragments de ces tissus complètement mortifiés et déta- 
chés ; on les reconnaît, au milieu des produits dégénérés di- 
vers, à leurs vaisseaux, dont les parois restent longtemps dis- 
tinctes. Ainsi donc, outre la résorption progressive dont nous 
parlions plus haut, il se fait de véritables pertes de substance 
qui contribuent encore à la destruction des tissus gingivaux 
et alvéolo-dentaires. 

Par suite de ce décollement et de cette destruction progres- 
sive des gencives, les dents se déchaussent de plus en plus 
et des parties de plus en plus grandes de leur racine se trou- 
vent à nu dans la bouche ; on ne retrouve plus sur ces parties 
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aucune trace de ligament à léul» surface ; Ife cétttfenl plus ou 
moins altéré est recouvert d'une couche épaisse de tartre fet 
de ce môme muco-pus que nous avons vu tapisser les gen- 
cives. 

Revenons maintenant à nos débris épithéliaux paraden- 
taires et voyons ce qu'ils deviennent au milieu de ce processus 
inflammatoire et destructif. Ceux qui occupent les parties pro- 
fondes et non encore atteintes ne diffèrent naturellement en 
rien de ceux que Ton trouve autour des dents parfaitement 
normales. Dans les parties enflammées on en constate égale- 
ment qui ne paraissent nullement modifiés; mais dans les 
parties les plus superficielles il en est qui sont hypertrophiés, 
formés de cellules plus volumineuses, et ressemblent complète' 
ment aux prolongements gingivaux, avec lesquels ils semblent 
d'ailleurs se continuer. Le processus inflammatoire, loin donc 
de les atrophier, comme il le fait pour les faisceaux ligamen- 
teux, a donc au contraire un effet inverse; il leur donne une 
nouvelle vie et, en les faisant ressembler aux bourgeons gin- 
givaux, il les ramène pour ainsi dire à leur état primitif; 
ces débris n'étant en somme à leur origine que des bourgeon* 
gingivaux. 

Quant à leur sort consécutif, la ressemblance et la conti* 
nuité de tissu qui s'établit entre eux et les bourgeons gîtigi* 
vaux nous permet de supposer qu'ils se comportent comme 
eux, c'est-à-dire qu'ils finissent par se confondre avec l'épi- 
thélium gingival et en partagent la fortune. Donc, après avoir 
pris l'aspect adamantin et s'être infiltrés de globules blancs, 
ils se desquameraient et se perdraient dans le pus du ca- 
tarrhe gingival. En sorte que nos débris épithéliaux ne 
sortiraient de leur sommeil que pour mourir presque aussitôt, 
détruits par la violence de la cause même qui les avait 
réveillés un moment. Leur rôle serait en somme tout passif. 

2° FoiKjosités radiculo-dcnlaircs. 

On trouve assez souvent, appendus à l'extrémité de la ra- 
cine des dents, de petits corps arrondis, sessiles ou pédicules, 
de consistance charnue, et qui, coui)és par leur milieu, se pré- 
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sentent & Tœil nu tantôt comme de petites masses pleines 
semblables à des fongosités ou à des bourgeons charnus^ 
tantôt comme de petits kystes ou de petits abcès enkystés. 
Parmi ceux qui paraissent pleins^ il en est qui, vus au mi« 
crdscope à un faible grossissement^ itiontrent Une cavité très 
réduite, ayant, on général) la forme d'une fente irrégulière^ 
comme en présentent les kystes au début, ou ceux qui sont 
remplis de végétations à leur intérieur ; laissons-les de côté 
pdur le moment et occupons-nous uniquement de ceux qui 
sont en réalité pai^failement pleins et peuvent être désignés 
soUs le nom de fongosités radiculairès ou dentaires^ ou sous 
celui, plus expressif encore de fongosités radiculo-dentaires. 
Ils sont trôs intéressants à étudier, car on peut les consi'^ 
dérer comme étant le point de départ do ces volumineuses 
tumeurs solides que Ton Voit apparaître hors des alvéoles 
après l'extirpation ou la chute spontanée d'une dent» ou qui 
se développent dans l'épaisseur même du maxillaire. 

Les diverses fongosités radiculo-dentaires que J'ai eu l'occa- 
éion d'examiner présentaient^ à côté de quelques différences 
Secondaires^ de nombreux points de ressemblance. Elles 
étaient constituées^ en iticgeUre partie, par de petites cellules 
rondes, isolées ou réunies en amas, au milieu desquelles on 
voyait quelques cellules conjonctives, de nombreux vais- 
seaux et des fibrilles coi^onctives disséminées ou formant des 
travées disposées en divers sens. Ce tissu d'inflammation était 
en (k)ntact immédiat avec la racine, dont le cément était par^ 
fois rongé comme dans l'ostéite. Le ligament alvéolo-dentairé 
avait disparu à ce niveau ; il avait donc été détruit ou, du 
moinS) transformé^ probablement par un procédé analogue à 
celui que nous avons pu suivre dans la gingivite expulsive» 
A la périphérie de ces fongosités^ les éléments cellulaires 
étaient moins abondants, les faisceaux conjonctifs plus serrés 
et disposés parallèlement à la surface de la végétation, ce 
qui lui constituait une sorte de paroi ou de poche dont l'ou- 
verture serait appliquée contre la racine ; au niveau de ses 
insertions sur la dent, cette paroi se confondait avec les par- 
ties voisines restées saines du ligament alvéolo-dentaire. 

Purmi ces végétations ou fongosités radiculairès, il en était 
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de plus franchement sarcomateuses, d'autres plus fibreuses, 
d'autres en partie myxomateuses. J'en ai observé une qui 
présentait un assez gand nombre de cellules géantes, c'était 
une véritable petite tumeur à myéloplaxes; et l'on y voyait 
d'assez gros vaisseaux oblitérés, ceux de la pulpe sans doute, 
à l'intérieur desquels se trouvaient uû certain nombre de 
cellules géantes, fait intéressant que j'aurai à invoquer plus 
tard. Quoique ces différences de structure soient parfois très 
nettes et méritent d'être notées par des qualifications spé- 
ciales données à ces petites tumeurs, il n'en faut pas moins 
reconnaître leurs grandes analogies. On pourrait même les 
considérer toutes comme des néoformations conjonctives em- 
bryonnaires, développées sous l'influence de quelque irrita- 
tion (je n'ai pas à en rechercher ici la nature) ayant son lieu 
d'action au voisinage immédiat de la dent, dans l'épaisseur 
du ligament alvéolo-den taire. 

Dans la plupart des fongosités radiculo-dentaires que j'ai 
eues à examiner, je n'ai pas retrouvé de débris épithéliaux 
paradentaires ; soit qu'ayant existé, ils aient disparu, soit qu'il 
n'y en ait pas eu, au préalable, dans les points du ligament 
où la végétation s'était développée. Cette dernière hypothèse 
me paraît la plus vraisemblable, parce que nous venons de 
voir ces débris résister à la violente inflammation de la gin- 
givite expulsive, et parce que j'ai trouvé dans des végéta- 
tions, en tous autres points semblables â cellesK^i, des masses 
épithéliales qui ne sont probablement que des débris épithé- 
liaux paradentaires hypertrophiés et que je vais décrire. 

Je les ai surtout bien étudiées sur une fongosité appendue à 
l'extrémité d'une racine de grosse molaire. Dans presque 
toutes les coupes faites sur cette fongosité, il existait des amas 
épithéliaux : dans les unes, ils siégeaient à la surface même 
de l'extrémité de la dent et étaient aplatis contre elle ; dans 
certaines on les voyait même pénétrer quelque peu dans le 
canal dentaire en le tapissant; dans d'autres coupes, ces 
amas se détachaient de la dent et s'enfonçaient plus ou 
moins loin en pleine fongosité (PI. XI, 6g. 1); dans d'au- 
tres, enfin, ils semblaient complètement indépendants de 
la dent. Mais, en réunissant sur un même dessin les dessins 



SUR LE mÔLB DBS D<BBIS BPITHBUAnX PARADBNTAIRBS . 317 

d'un grand nombre de ces coupes, il m*a été facile de voir 
que toutes ces masses, de siège et d'aspect si différents, étaient 
en continuité les unes avec les autres et appartenaient, en 
somme, à un même système épithélial. Ce système recouvrait 
à la façon d*une calotte Textrémité de la racine, se prolon- 
geait un peu dans le canal dentaire sous la forme d*un tube, 
et envoyait dans l'épaisseur de la fongosité deux prolonge- 
ments principaux qui, se réunissant à une certaine distance, 
constituaient par leur réunion une sorte d'arc ou de boucle 
(%. 2). 

Les cellules qui composaient cet amas épithélial complexe 
étaient, en général, peu distinctes les unes des autres et 
sans caractère bien net ; cependant on pouvait voir par places, 
principalement sur des coupes légèrement dissociées, de 
courts filaments d'union entre ces cellules ; ce qui nous prouve 
qu'elles appartenaient, en somme, au type malpighien. 

Quelle est l'origine de telles productions épithéliales? Inu- 
tile, je pense, de discuter une c genèse > ou bien une trans- 
formation de cellules conjonctives en cellules épithéliales. 
D'après les données actuelles de l'histo-genèse, d'après ce 
que nous avons vu jusqu'ici dans ce travail, il n'y a, en 
réalité, que deux hypothèses possibles : 1"* ces productions 
proviendraient de bourgeons épithéliaux venus récemment de 
la gencive et comparables à ceux que nous venons de consta- 
ter dans la gingivite expulsive ; ^ ce seraient des débris épi- 
théliaux paradentaires qui, s'étant trouvés sur le lieu de déve- 
loppement d'une fongosité radiculaire et subissant l'influence 
du processus inflammatoire, se seraient hypertrophiés et, 
en s'hypertrophiant, seraient venus s'appliquer contre la 
dent. 

Si la première hypothèse est la vraie, il devrait exister dans 
le ligament alvéolo-dentaire, entre la gencive et la végétation, 
un processus inflammatoire capable d'expliquer la production 
d'un bourgeon allant de la gencive jusqu'à l'extrémité de la 
racine; on devrait aussi retrouver dans cette même région 
une partie de ce bourgeonnement ou des fragments tout au 
moins, et, dans un cas comme dans l'autre, comme ce seraient 
des productions en pleine activité, elles devraient être faciles 
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à distinguer dôs débris |)aradentaire8 ordinaires qui eux sont 
toti^ours plus ou moins alropliiés. Or, dans le cas aotueU sur 
m6s odupes^ je n*ai rien constaté dô semblable en ces régions s 
ni inflammation ) ni bourgeotmement épithélial de nouTelle 
formation) rien que les débris paradentàires ordinaire^ ; et, 
les voyant) j*aurais dQ apercevoir au moins deé tnœs de ce 
bourgeonnement, s'il avait existé. 

La séôonde hypothèse est bien plus satisfaisante. Noua aa> 
vous, en effet, qu'il se rencontre à Tétat normal des débris 
épithéliaux paradentaires dans cette même région; nous 
avons VU) d'autre part^ que ces fongositéa ont la signifioation 
dé produits inflammatoires, et qu'elles ne sont pas la donsé» 
quenoe de la présence de ces débris, puisqu'on en observe 
qui sont dépourvues d'épithélium ; nous venons de voir^ enfin» 
dans la gingivite oxpulsive^ ces débris s'hypertrophier et 
même se diitérencicr sOUs l'influence de l'inflammation; 
quant à leur tendance à s'appliquer à s'étaler contre la dent, 
nous la retmuvons également dans la gingivite chez l'épi* 
thélium gingival, lequel ^ il ne faut pas l'oublier, est le point 
de départ de toutes les formations épithéliales de dentition ; 
ce serait donc ches eux une sorte de disposition héréditaire» 
Bref^ avec cette hypothèse, toutes les particularités propree k 
ces masses épithéliales trouvent leur explication naturelle 
dans des tkits déjà connus. 

Oh pourrait dire cependant qu'on a affaire ici, non plus à 
un débris paradeutaire hypertrophié par l'inflammation^ mais 
à une forme de débris naturellement plus développée, comme 
le serait, par exemple, un reste de Torganô adamantin de là 
dent ou bien un organe adamantin supplémentaire ou de troi-^ 
sième dentition. Quoique les recherches que j'ai faites à ce 
sujet âur quelques dents normales ne m'aient rien fait décou- 
vrir de semblable, il serait possible que ce genre de pro^ 
ductions épithéliales existât, seulement qu'il fût assez rare 
pour que je ne l'aie pas rencontré sur le petit nombre dé 
dents normales que j'ai examinées. Je ne crois pas cependant 
que ces masses épithéliales aient une telle origine, en raison 
de leur grande irrégularité ; on ne voit rien d'approchant chez 
les organes adamantins normaux^ il faudrait done leur sup- 
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poser des modifications dont nous n'avons d'ailleurs aucun 
exemple, aucune idée* Ge ne pourrait êtrô qu'un germe ada- 
mantin non encore développé ; mais ce serait là une distinc- 
tion de pôu d'importance ûu fbnd^ car une telle production 
devrait évidemment être rangée dana la catégorie des débris 
épithéliaux paradentaires dont elle constituerait seulement 
une variété. 

En rédumé, noUs sommes en droit de ôoriSidérèf les vôlti* 
mineuses masses épithéliales t}ue Yoû rehcontk^ dans côl^-' 
taines fongosilés t^diculaires comthe des dêbrié épithéliaux 
paradentaires hypertrophiés. Avec fcettè manière de vôif, lés 
fongosilés dépourvues dé productions ôpilhélialeô différeraient 
(le celles qui en possèdent, par te fait seul que l'InflammatldU 
causale se serait produite eu des pointé du ligament ôlvéolb** 
dentaire où il n'existait paà, au préalable, de débris épîlhôlial 
paradentaire ; et cela nous rend compte de k graUde simili- 
tude de structure qui existe, sur tous les autres pointe, euti^ 
ces deux sortes de fohgosités radiculaii*es. 

Si personne n'avait encore remarqué les amas épithéliaux 
paradentaires dans la gingivite expulsive, pas plus que dans 
la carie et à Tétai normal , les masses que nous venons de dé- 
crire dans les fongosilés radiculaires avaient probablement 
été vues déjà, en partie tout au moins, mais non interprétées. 
Robin avait, -en effet, constaté des éléments épithéliaux dé 
formes diverses dans certaines tumeurs de périoste dentaire, 
et Magilot\ guidé par les examens de col observateur, avait 
même divisé ces tumeurs en cinq classes différentes : 1* tu- 
meurs iibreuses; 2° tumeurs fibro-plasliques ; 3° tumeurs épi- 
théliales; 4" tumeurs à myéloplaxes; 5° tumeurs à cyloblas* 
lions. Il avail môme remarqué que toutes ces tumeurs diverses 
étaient constituées par les éléments du périoste normal, saut 
une seule espèce : les tumeurs épithéliales. Et alors, pour ex- 
pliquer celle exception à la régie, il avait admis une « genèse 
avec erreur de lieu de l'épithéiium au sein du tissu périos- 
tal ». 

' Mémoire sur les tumeurs du périoste dentaire, 1859. 
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3^ Kystes radiciilo-^dentaires. 

Passons maintenant à Tétude de ces très petits kystes qui 
se trouvent appendus à l'extrémité de la racine des dents, 
comme le sont les végétations que nous venons d*étndier, et 
auxquelles ils ressemblent beaucoup extérieurement. Ces 
kystes sont connus depuis longtemps en France ; Delpech * 
les avait très nettement décrits, mais c'est Forget ' qui, le 
premier, leur a donné un nom spécial : celui de kystes alvéole- 
dentaires. Dans la suite, cette même épithèle ayant été appli- 
quée à d'autres espèces de kystes, aux dentigères par exem- 
ple, une certaine confusion en était résultée. Magitot' pro- 
posa alors de les désigner autrement, sous le nom de kystes 
périostiques ; et, plus tard, Aguilhon^, sous celui de kystes 
radiculaires. Cette dernière expression est préférable, comme 
nous le verrons : cependant j'emploierai celle de radicule- 
dentaire, qui, tout étant très voisine, exprime encore mieux 
ce dont il s'agit; je l'ai d'ailleurs précédemment appliquée aux 
fongosités de jnême siège. 

Parmi ces kystes, il en est dont le caractère kystique n'est 
pas très évident au premier abord, tels sont par exemple ceux 
dont la cavité comblée par des végétations est réduite à une 
simple fente; tels sont encore ceux qui, ayant été enflammés, 
ont un contenu purulent et un épithélium peu distinct. Les 
premiers ressemblent à une tumeur solide, les seconds à un 
abcès. Je les laisserai de côté pour le moment et prendrai 
comme sujet d'étude ceux qui sont évidemment kystiques; 
puis, n'ayant pas à refaire ici l'histoire complète de ces kystes, 
j'insisterai seulement sur les détails qui me paraissent parti- 
culièrement propres à éclaircir le problème que nous nous 



• Chirurgie clinique de Montpellier^ 1828, t. II, p. 118. 

* Recherches sur les kystes des os maxillaires. (Thèse doct,, Paris, 1840, 

p. 11.) 
' Essai sur la pathogénie des kystes et des abcès des mâchoires. (Gêzeite 

des hôpitauxy 1869, p. 245 et 250.) 

Sur la pnlhogénie des kystes des mâchoires. [Comptes rendus de la ao^ 

cictt! de hiulogie, séance du 2U mars lb84, p. 184.) 
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sommes posés : le rôle pathologique des débris épithéliaux 
paradentaires. 

Ces kystes radiculaires, bien franchement kystiques, ont 
d'une façon générale la forme d'une poche plus ou moins vo- 
lumineuse qui serait appliquée contre la racine de la dent et 
fermée par celle-ci. La paroi kystique s'insère sur la dent, 
mais ne la recouvre pas en général, en sorte que cette dent se 
trouve en rapport immédiat avec le contenu kystique et à nu 
dans la cavité. Du reste, quand cette cavité apparaît, c'est 
précisément entre la dent et les tissus périphériques enflam- 
més. Il ne faudrait pas croire cependant qu'il en soit toujours 
ainsi ; j'ai vu des cavités kystiques apparaître à une certaine 
distance de la racine par un processus que j'indiquerai plus 
loin ; ces cavités finissent peut-être par se mettre toujours au 
contact de la dent, mais il serait possible aussi qu'elles en 
restassent toigours indépendantes, tel serait par exemple le 
cas de Vitalis, qui a du reste été interprété autrement * . 

Les parois de la poche kystique sont en général assez 
épaisses, au début tout au moins, et leur structure rappelle 
tout à fait celle des fongosités radiculaires que nous venons 
d'étudier. Les couches externes sont en majeure partie cons- 
tituées par des lamelles fibreuses disposées parallèlement à 
la surface de la tumeur, et qui, au niveau de leur insertion 
sur la dent, se confondent avec le ligament alvéolo-dentaire. 
Les couches les plus internes sont, au contraire, plus riches 
en éléments cellulaires, en petites cellules rondes surtout, les- 
quelles sont généralement disposées en foyers plus ou moins 
volumineux ; les faisceaux fibreux sont plus rares et réduits 
à l'état de travées ; parfois ils sont remplacés par une subs- 
tance amorphe muqueuse. En sorte que la paroi, fibreuse en 
dehors, est en dedans plus ou moins sarcomateuse ou myxo- 
mateuse ; elle végète d'ailleurs dans la cavité kystique sous 
forme de bdUrgeons de même nature {Gg. 3 et 4). 

La cavité kystique est tapissée, sauf toujours au niveau de 
la dent, par un revêtement épithélial. Celui-ci, plus mince en 
général à la surface des végétations, forme entre elles, dans 

« Bail. aoe. ênêtomique. 1858, t. XXXIU, p. 326. 



l^ura angles de séparatiou, des ^ma^ parfois assez considé- 
rables. On le voit souvent se continuer avec de longs prolon- 
gements qui s*enfoncent dans Vépaiss^ur de la paroi, pro- 
longements général0mPnt cylindriques, formant parfois des 
ramiUcations, des anses ; et, en raison de leur siège, de leur 
longueur, de leur forme, il n*e$t plus possible de les consi- 
ilérer comme de simples espaces interpapillaires remplis 
d'ppitbélium, mais plutqt pominB de véritables cordons épi- 
ttiéliau)f (%. 3 et 4). 

\j^ struQtMr3 de cps revêtements, enfoncements et cordons 
épi(héUau)^ est très intéressante. Compiepçons par les cor- 
dons. Pw^ certaines de Jenrs pftrtips, ils ressemblent exacte- 
ment 0UX niasses épithéli^lBS ploin^^ que nous venons de 
décrira 4aP3 )es fongosités radiculo-dentair^s ; o'est-à-dirc 
qu'ils spn^ Qpmposés de pellules polyédriques ou allongées, 
«fins cftractôra spécial bien tranché, ou montrant de courts 
filaments d'unipn peu distincts. En d'autres points, au con- 
traire, pn voit {es pellules qui les composent se séparer un 
peu )es unes des autres, présenter entre elles des filaments 
d'unian trèp npt^, prendre en un mot le type malpighien 
4*unP fiftQon \m ftPpusée. Au voisin^^ge de la cavité kystique 
^t dans les masses épithéU^lP^ comprise^ entre les végétations 
Pt h leur bftM) oette disposition s'ei^agèr» : les espaces inter* 
cellulaires deviennent ^paucoup plus eonsidérablos, les cel- 
luips sont prpsque 9toiléeQ 9t ^'auastompsent par de longs pror 
longempnts; brpf, ellps se rftpprpchent du type adamantin 
et ressemblant à celles qui, d^ns l'organe de Témail, établia- 
spnt le passage entre }es cellules périphériques et les cellules 
centrales si ogractéris tiques* Parfois aussi on rencontra dans 
1^ espap^9 interpellulaifes une plus on moins grande quantité 
d^ globulps blancs, phénomène que nous avons déjà constaté 
^im» Ia gin^ivita eji^pulsivs (fig. fi). 

L'épithélium qui t^pissp la aurfaoe interne desliystes et aa 
aqntinue av9Q tes pnfQnGen)ants et oordons épithéliaux sus- 
décrits, présente, on général* plusieurs eouches; las plu^ 
profondes sont constituées, comme les enfoncements et lea 
cordons, par des cellules malpighiennes et adamantines ; les 
plus superficielles, par des -aellules plates qui, vues de profil. 
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ont un peu Taspect de cellules cornées, mais qui, vues de face, 
pfàseatant comme les plus profondes des prolongements anas- 
kimotiques ou fllamenls d^union, ee sont des cellules profondes 
fimplement aplaties. Elii d'autres points, au niveai^ des végé- 
tations, par exemple, la revêtement épithélial est réduit i \\ne 
Qu plusieurs eouohes de eea oellules aplaties pi d'apparence 
cornée, mais ay^pt toujours eonservé lepr oanactère raalpi- 
ghien (%, fi et 7). Quand il n'y a qu'une seule eouohe de cel- 
lules, et que celles-ci sont trè^ aplaties, elles peuvent passer 
inaperçues et fair^ croire à Tabsence d'épithélium en ces 
points. Ellles peuvept, d'ailleqps, fivoir été entraînées dans les 
manœuvres de préparation. C'est probablement pe qui sera 
arrivé à Eve S qui dit n'avoir pas constaté de revéteinent épi- 
thélial dans les kystes périostiques. 

Dans les kystps comblés par des végétations et dont la ca- 
vité est réduite à une simple fente, Tépithéliura semble avoir 
disparu par places, du moins être réduit à une couche unique 
h peine visible; mais on trouva généraleinent d'autres points 
eu il est très net et présente encore les caractères d'épithé- 
l|um malpighien ou adamantin. 

Dans les kystes suppures, on peut Clément retrouver entre 
les végétations ou dc^ns l'épaisseur des parois des enfonce- 
ments épithéliaux du même type ; seulement ils sont parfois 
infiltrés d'une telle quantité de globules blancs accumulés dans 
les espaces intercellulaires, que l'aspect adamantin et même 
le caractère épithélial en peuvent être masqués. À la surface 
môme du kyste, en peut aussi constater des cellules d'appa- 
psnee cornée, à prolongements anastomotiques si caractéristi- 
ques ; mais souvent aussi on n'y voit pgs traces d'épithélium, soit 
qu*il ait été dissocié et desquamé par le fait de la suppura- 
tion, soit qu'il ait été eQtrainé dans les manœuvres de la pré- 
paration. Et si on ne voyait que ces points, on pourrait prendre 
ces kystes suppures pour de simples abcès. Il faut savoir 
d'ailleurs que, dans les parois des kystes suppures, en trouve 
fréquemment de véritables petits abcès qu'il ne faut pas con- 



• Cyslic tumours of thê jaws. (Dri^i^h Jçurnal of deutal science^ ft» du 
l** mars 18bd.)' 
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fondre avec les kystes. On les reconnaîtra à Tabsence cons- 
tante d*épithéliiim et à ce que le tissu de bourgeons charnus 
qui entoure la cavité de Tabcès est comme dissocié, et forme 
un passage graduel entre le contenant et le contenu ; dans les 
kystes il y a, au contraire, un passage brusque de l'un à l'autre, 
alors même que la couche épithéliale n'est pas bien visible, à 
plus forte raison quand celle-ci est bien apparente. 

Je citerai encore une autre forme de kyste que j'ai eu l'oc- 
casion d'observer et qui, au premier abord, ressemblait à une 
tumeur solide en dégénérescence granulo-graisseuse complète. 
Mais en l'étudiant de plus près, on distinguait une partie cen- 
trale très peu solide et formée de granulations fines et régu- 
lières ; puis une partie corticale assez épaisse et résistante. 
Dans ses couches externes, celle-ci était en majeure partie 
fibreuse ; tandis que dans ses couches les plus intenses, elle 
présentait de nombreux petits amas formés de granulations 
irrégulières. On y voyait aussi une sorte de traînée allant 
déboucher dans la partie centrale, se colorant en brun par le 
picro-carmin, infiltrée de granulations graisseuses moins nom- 
breuses et plus grosses que celles des autres foyers de dégé- 
nérescence, et, fait important, laissant voir de petits corps 
réfringents semblables à des cellules épithéliales ratatinées et 
en dégénérescence vitreuse. Evidemment cette tumeur dégé- 
nérée avait été un kyste que l'on pouvait reconstituer ainsi : 
la masse centrale fragile et régulièrement granulo-graisseuse 
avait été le contenu kystique ; la couche corticale plus résis- 
tante, la paroi du kyste; les petits amas granulo-graisseux 
qui y étaient contenus, des foyers de cellules embryonnaires ; 
la traînée brunâtre, à grosses granulations et à cellules épi- 
thélioïdes , un de ces cordons épithéliaux précédemment dé- 
crits. Je n'ai pu retrouver, il est vrai, de traces du revêtement 
épithélial kystique, mais le kyste avait peut-être été un de ces 
kystes suppures dont nous venons de parler, et dans lesquels le 
revêtement épithélial est souvent si peu visible, alors même 
qu'il n'est le siège d'aucune dégéùérescence. 

Comme on le voit, malgré les variétés assez grandes que 
présentent les kystes radiculo-dentaires dans leurs apparences 
extérieures, ils ont au fond la même structure, et l'on peut 
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en induire que leur pathogénie est la même. Or, le point le 
plus important de cette pathogénie, celui qui a intrigué le 
plus les observateurs, le seul qui doive nous occuper dans ce 
travail, c*est Torigine des productions épithéliales si spéciales 
qui se rencontrent dans ces kystes. Les analogies de struc* 
ture, la continuité parfaite de tissus qui existent entre ces 
diverses productions, nous prouvent à l'évidence qu'elles 
doivent être proches parentes. On peut dire que les cordons 
épithéliaux sont de simples bourgeons partis du revêtement 
kystique, c<)mme on en voit dans tous les kystes prolifères ; 
on peut dire au contraire, et avec autant de raison, que les 
kystes procèdent des cordons par un processus, dont Tanato* 
mie normale et pathologique nous montre de nombreux 
exemples dans les glandes et les kystes en voie de formation. 
Nous essayerons de résoudre ce problème plus tard ; ce qu'il 
nous faut chercher pour le moment, c'est l'origine première de 
ces productions, quelle que soit d'ailleurs celle qui précède 
l'autre. 

Je rappellerai d'abord que nous avons déjà eu à traiter la 
même question à propos des masses épithéliales trouvées 
dans les fongosités radiculaires ; et la similitude de siège, les 
analogies de structure qui existent entre ces masses et nos 
productions épithéliales kystiques, nous remettent en face des 
mêmes hypothèses. Là encore, il n'y a pas à supposer une 
genèse spontanée d'épithélium, ou bien une transformation 
des cellules conjonctives en cellules épithéliales; il faut se 
demander si nous avons affaire à un bourgeon récemment 
venu de Tépithélium gingival, ou bien à quelque débris épi- 
thélial de dentition qui se serait développé et différencié. Dans 
le premier cas, se serait quelque chose d'analogue à ce que 
nous avons observé de Sinety et moi dans les ovaires qui 
deviennent kystiques, où Ton voit des prolongements épi* 
tliéliaux partir de la surface ovarienne, véritable surface mu- 
queuse, s'enfoncer plus ou moins loin dans le stroma et s'y 
transformer en kystes. Dans la seconde hypothèse, et pour 
rester dans le môme ordre de comparaisons, il se produirait 
quelque chose d'analogue à la formation des kystes aux dé- 
pens de l'organe de RosenmûUer. 

AnCU. DK PHTS., 3* SÉRIE. — V. 
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Au premier abord et en soi, les deux hypothèses sont aus^ 
satisfaisantes Tune que Fautre, et elles expliquent également 
bien le siège et Taspect si particulier que prennent ces forma* 
tiens épithéliales. Mais, en serrant les faits de près, nous 
voyons se dresser contre la première les mômes graves objec- 
tions que nous avions signalées plus haut à propos des masses 
épithéliales trouvées dans les fongosités radiculaires. En effets 
dans la plupart des kystes que J ai examinés, conmie dans les 
fongosités, je n'ai trouvé dans les parties restantes du liga- 
ment entre le bord gingival et le kyste, ni inflammation qui 
puisse expliquer la production du bourgeonnement épithélial 
supposé, ni fragments de ce bourgeon, lesquels devraient ce- 
pendant être plus développés, et partant plus faciles à voir 
que les débris paradentaires ordinaires ; ceux-ci se voyaient 
avec leurs caractères habituels. 

Passons à notre seconde hypothèse : Forigine aux dépens 
de quelque production épithéUale de dentition : or, ce pourrait 
être un de nos débris épithéliaux paradentaires ou bien un 
organe adamantin surnuméraire, ou encore quelque vestige de 
Torgane adamantin même de la dent malade. Comme ces pro- 
ductions ont entre elles de grandes analogies, admettre Tune 
ou Tautre comme point de départ des kystes constitue de 
simples variétés d'une même opinion; il me paraît utile cepen- 
dant de les discuter, parce qu'elles n'ont pas toutes le même 
degré de vraisemblance et que cela précise mieux les idées. 
Supposer comme origine un reste d'organe adamantin serait, 
ainsi que je disais déjà à propos des fongosités radiculaires 
contenant de répithélium, se baser sur un fait anatomique qui 
n'a pas été constaté, et qui, s'il existe, doit être très rare. Ad- 
mettre que le kyste s'est produit à l'intérieur de quelque or- 
gane adamantin surnuméraire tout formé, production qui, 
d'après ce que nous savons, devrait être de forme régulière 
et siéger à quelque distance des dents déjà existantes, serait 
rendre inexplicables la forme si irrégulière et le contact im- 
médiat avec la dent de ces kystes à leur début. L'origine aux 
dépens d'un germe adamantin non développé ou de quelque 
autre débris épithélial paradentaire a, sur les autres^ l'avan* 
tage de reposer sur un fait anatomique dûment constaté, et. 
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comme nous allons le voir, de rendre compte de toutes les pai^ 
ticularités de ces kystes radiculaires, malgré les différences 
assez notables qui existent entre eux et ces débris. 

La cavité kystique, avons-nous dit, apparaît habituellement 
au contact immédiat de la dent; les débris paradentaires 
touchant presque à la racine, on conçoit qu'il suffise d'une 
légère augmentation de volume pour qu'ils viennent se mettre 
au contact de la racine. Or, n'est-ce pas là ce que nous avons 
constaté dans les fongosités radiculaires contenant de Tépi- 
thélium ? Ne peut-on pas dire qu'ici aussi les débris épilhé- 
liaux, après s'être hypertrophiés, sont venus s'appliquer 
contre la surface de la dent et y former une sorte de revête- 
ment? Mais il reste à expliquer pourquoi la cavité apparaît 
tout d'abord au contact immédiat de la dent, entre elle et 
l'épithélium. Pour cela, il faut encore faire un retour en arrière 
et nous reporter à ce que nous avons vu précédemment dans 
la gingivite expulsivc, et aussi à ce que nous savons de la 
conduite de l'organe de l'émail par rapport à la dent qu'il con- 
tribue à former. Dans la formation de la dent, nous savons 
que le bourgeon adamantin vient s'appliquer contre le bulbe 
dentaire et qu'il constitue plus tard un véritable revêlement 
épithélial à la dent néoformée ; puis, quand celle-ci est sur le 
point de sortir, la séparation se produit justement entre elle 
et son revêtement épithélial, ou plutôt entre celui-ci et son 
propre produit de sécrétion : Témail, lequel fait corps avec la 
dent, et est entraîné avec elle. De même dans la gingivite 
expulsive, où nous avons vu Tépithélium gingival, après s'être 
enfoncé le long de la racine sous forme de bourgeonnement, 
reprendre son type d'épithélium de revêtement, puis se sépa- 
rer d'elle en laissant une cavité qu'il remplit de ses produits 
de sécrétion. 

Or, les débris paradentaires profonds que nous supposons 
être l'origine de nos kystes dérivent en somme de Tépithélium 
ginvival et faisaient probablement partie, ainsi que nous l'avons 
vu dans mon précédent travail, des végétations épithéliales 
parties de l'organe adamantin. Il est donc tout naturel que ce$ 
débris, après s'être hypertrophiés, après avoir gagné la dent, 
et s'être étalés à sa surface, s'en isoteot en restait adhérent^ 
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aux tissus alvéolo-dentaires ; ils ne font en cela qu'imiter leurs 
ancêtres : Tépithélium gingival et Tépithélium adamantin. 

Mais nous avons vu plus haut que des cavités kystiques 
pouvaient apparaître non plus à la surface de la dent, mais à 
quelque distance d'elle. J'ai même observé dans deux de mes 
cas une cavité kystique à la surface de la dent, et une autre à 
quelque distance d'elle ; leurs revêtements épithéliaux étaient 
d'ailleurs en communication par l'intermédiaire de cordons 
épithéliaux pleins (Gcf. 3). Quoique cette disposition soit peut- 
être plus rare, il faut cependant l'expliquer. Or, pour cela, il 
est inutile de faire intervenir une autre origine que celle déjà 
admise. En effet, nous vu précédemment que les masses épi- 
théliales des fongosités radiculaires ne se trouvent pas uni- 
quement et complètement à.la surface même de la dent : une 
partie se trouve en pleine fongosité sous forme de cordons ou 
de masses épithéliales pleines. Nous pouvons donc supposer 
que la même disposition épithéliale a existé dans nos kystes à 
leur début; puis, que les masses épithéliales pleines, ayant 
continué leur évolution typique, se sont disposées en revête- 
ment et ont alors donné lieu à une cavité kystique à leur 
intérieur, comme cela se voit dans les glandes et dans les 
kystes néogènes en voie de formation. 

Il n'y a pas lieu d'objecter ici que les débris paradentaires, 
origine supposée de la néoformation kystique, sont d'origine 
adamantine, et que l'épithélium adamantin n'est pas un épi- 
thélium de revêtement et ne doit pas avoir de tendance à for- 
mer des kystes. Ainsi que nous l'avons déjà dit, on peut, au 
contraire, considérer cet épithélium comme un épithélium de 
revêtement, et j'ajouterai un épithélium de revêtement glan- 
dulaire (l'organe de rémail n'est-il pas, à vrai dire, une glande 
transitoire ?) capable de donner lieu à un kyste ; c'est d'ailleurs 
ce qui lui arrive quand, pour une cause ou une autre, une 
dent reste incluse dans le maxillaire . 

II reste une dernière explication à donner : comment les 
débris paradentaires, qui n'ont aucun caractère épithélial 
spécial, arrivent-ils à produire des productions épithéliales 
aussi différenciées que le sont le revêtement et les cordons 
des kystes radiculaires,'lesquels prennent le type malpighien 
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et se rapprochent même du type adamantin ? Là encore, il 
suffit de faire appel à ce qui se passe à Tétat normal dans les 
bourgeons adamantins, à Tétat pathologique dans la gingivite 
expulsive. Dans ces deux cas, nous voyons en effet des bour- 
geons épithéliaux n'ayant également aucun type spécial à 
leur début, se différencier ensuite de plus en plus dans le 
sens malpighien et adamantin. Pourquoi n'en serait-il pas de 
même pour les débris épithéliaux paradentaires, qui sont en 
somme de même origine. Il est tout naturel, au contraire, 
d'admettre que le processus qui a amené Thypertrophie de 
ces débris et leur disposition en revêtement, a produit en 
même temps leur différenciation dans le sens malpighien ou 
adamantin; en tout cela, ces débris ne font que reprendre les 
formes typiques qu'elles tiennent de leur origine gingivale et 
de leur parenté adamantine, formes qui constituent, pourrait- 
on dire, leurs caractères de race et de famille. 

Enfin, grâce à cette théorie, nous nous expliquons les res- 
semblances si grandes que nous avons constatées entre ces 
kystes et les fongosités radiculaires à contenu épithélial, car 
elle nous révèle les liens de parenté étroits qui existent entre 
ces deux affections. Si, en effet, leurs épithéliums respectifs 
ont pour commune origine les débris paradentaires, on peut 
dire que, dans les fongosités, l'inflammation causale a produit 
uniquement l'hypertrophie de ces débris avec simple tendance 
à la disposition en revêtement et à la forme malpighienne; 
tandis que, dans les kystes, l'hypertrophie a été suivie d'une 
différenciation plus complète, allant jusqu'à la disposition 
typique en revêtement, jusqu'aux formes cellulaires malpi- 
ghienne et adamantine. Il n'y aurait donc pas entre ces 
deux processus des différences de nature, mais de simples 
différences de degré dans le développement atteint; et l'on 
pourrait considérer les fongosités à contenu épithélial comme 
des kystes n'ayant pas atteint tout le développement dont ils 
sont capables, et les kystes comme des fongosités arrivées à un 
développement plus élevé. 

Gomme on le voit, la théorie de l'origine des kystes radi- 
cule-dentaires aux dépens des débris épithéliaux de dentition 
est on ne peut plus satisfaisante : elle repose sur un fait ana- 
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lomique maintenant bien constaté ; elle rend parfaitement 
compte de toutes les particularités de siège et de structure de 
ces kystes; elle montre nettement les liens qui unissent celte 
affection à d'autres de même siège et de même nature. Elle a 
donc pour elle les plus grandes vraisemblances. 

On pourrait, afin de rappeler celle origine, donner à ces 
kystes répithète de paradentaires, de la même façon qu*on 
appelle kystes parovariens ceux qui proviennent du parova- 
rîum ; mais ce mot n'exprimerait peut-être pas suffisamment 
rintimité des rapports qui existe entre ces kystes et la dent 
qui les supporte; de plus, nous verrons qu'il est d'autres 
kystes pouvant se réclamnr de la même origine, en sorte que 
ce nom ne serait plus qu'un nom de famille auquel il faudrait 
ajouter un troisième pour désigner T'espèce, celui de radî- 
culaire par exemple. Aussi m'a-t-il paru préférable de con- 
tinuer à les appeler kystes radiculaires ou radiculo-dentaires. 

Pour compléter la pathogénie de ces kystes, il me faudrait 
encore expliquer le mode de formation des parois et celui du 
contenu kystique; il me faudrait aussi rechercher la cause de 
l'inflammation qui, dans ces kystes comme dans les végéta- 
tions radiculaires, s'est localisée â l'extrémité de la racine 
de la dent et a engendré ces diverses néoformations. Mais ce 
serait m'écarter, je le répète, du but que je me suis proposé, 
qui était de déterminer uniquement le rôle joué par les débris 
épithéliaux paradentaires. Or, si dans la gingivite expulsive 
ce rôle est secondaire, purement épisodique, nous l'avons vu 
devenir plus important dans les fongosités radiculaires à con- 
tenu épithélial, et prendre enfin la première place dans les 
kystes que nous venons d'étudier; ce sont, en effet, ces débris 
qui, par les modifications qu'ils ont subies, ont donné à cette 
néoformation radiculaire son caractère particulier de kyste. 
Toutefois, le développement qu'ils ont pris est resté dans de 
certaines limites; il n'a pas dépassé celui pris par les autres 
tissus; il n'en sera plus ainsi dans d'autres néoformations que 
nous observerons plus tard, et dont les débris paradentaires 
sont encore le point de départ. 

Les premiers observateurs qui se sont occupés des kystes 
des maxillaires les avaient confondus, ainsi que nous Tavons 
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dit, dans une même description générale, et ils ne s'expli- 
quaient guère leur mode de formation ; mais, plus tard, des 
explications pathogéniques furent données, et Ton apprit à 
différencier ces kystes les uns des autres. Gomme ces expli* 
cations diffèrent plus ou moins de celles que je viens d'expo- 
ser, il me faut dire pourquoi j'ai cru devoir les rejeter et en 
adopter une autre. 

Diday * est le premier observateur, je crois, qui ait donné 
une explication de la formation des kystes osseux en générât 
Ayant très justement remarqué qu'ils se produisaient presque 
exclusivement dans les maxillaires et dans la partie alvéolaire 
de ces os, que de plus ils apparaissaient surtout chez des in- 
dividus encore jeunes, il en avait habilement conclu que ces 
kystes devaient être en rapport avec le développement des 
dents. Il chercha même à préciser, et admit qu'ils étaient dus 
soit à une altération du bulbe dentaire, soit à une sécrétion 
anormale intra-folliculaire. Il faut se rappeler que l'on consi- 
dérait à cette époque les follicules comme des séreuses à Tinté- 
rieur desquelles se trouvait la dent, à la façon du poumon dans 
la cavité pleurale. Évidemment cette hj'pothèse n'est pas ad- 
missible pour les kystes radiculaires, et cela pour deux raisons : 
la première, c'est que les follicules ne sont pas des séreuses 
et ne présentent pas de cavité à leur intérieur; la seconde, 
c'est qu'on ne trouve à l'extrémité des dents atteintes de ces 
kystes rien qui ressemble à un follicule dentaire bien déve- 
loppé. Mais, si Diday s'est trompé dans l'explication de 
détail, il faut reconnaître qu'il a eu le mérite d'avoir parfaite- 
ment compris le rapport qui existe entre ces kystes et le sys- 
tème dentaire. 

Nélaton, conduit par les mêmes considérations générales 
que Diday, admit également que les kystes des maxillaires 
étaient dus à un trouble de l'évolution dentaire ; mais, prudent, 
il n'essaya pas d'en expliquer le processus ; il se contenta de 
diviser les kysles à contenu liquide en uniloculaires et multi- 
loculaires ^. 



* Des maladies de la faee. {Th. agr. chir., 18â9, p. 35-36.) 

• Éléments de pathologie externe^ 1847, t. II, p. 46. 
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Guiboul* adopta aussi la même idée pathogénique générale 
que ces deux devanciers, mais il chercha à Tapprofondir davan- 
tage et arriva à admettre trois modes différents de formation 
kystique : 1** par épanchement de liquide à Tintérieur du 
follicule dentaire, comme l'avait déjà supposé Diday; 2° par 
enkyslement d'une dent restée incluse dans le maxillaire ; 
3° par le fait seul de l'activité vitale que la nature déploie au 
centre des maxillaires. J'ai déjà réfuté la première de ces hy- 
pothèses; je ne parlerai pas ici de la seconde, qui a trait évi- 
demment à une autre espèce de kyste dont nous parlerons plus 
tard; quant à la troisième, elle est si vague^ si peu com- 
préhensible, que la critique ne saurait la saisir. Cependant, si, 
nous servant de nos connaissances actuelles, nous l'appliquons 
aux productions épithéliales de dentition, nous voyons qu'elle 
contient une part de vérité dont Guibout aurait eu l'intuition 
sans pouvoir la définir. 

Quoique Forget^ se soit beaucoup occupé des kystes des 
maxillaires, il n'a rien apporté de nouveau sur leur polho- 
génie; il s'est contenté d'adopter pour ses kystes alvéolo-den- 
taires la vieille hypothèse de Diday. 

Magitot^ reprit la question plus tard; frappé sans doute des 
rapports si intimes qui existent entre ces kystes radiculaires 
et les dents, il les rapprocha des abcès de la même région, 
étudiés déjà par John Tomes*; et il admit qu'ils étaient dus, 
comme eux, à une périostite dentaire, mais moins violente; 
aussi celte inflammation aurait pour effet d'amener une pro- 
duction, non de pus, mais de sérosité entre la dent et son pé- 
rioste ; et c'est cette membrane qui, épaissie d'abord par l'in- 
flammation, puis soulevée et amincie par le liquide s'accumu- 



* Des kystes séreux qai se développent dans Tépaissear des maxillaires. 
(Union médicale^ septembre 1847, p. 447, 45i, 458, 469.) 

' Sur les kystes des os majûUaires. (Afcm. soc. cbir., 1853, t. III, p. 237.) 

* Sur les tumeurs du périoste dentaire, 1859. Sur la pathogénie des kystes 
et des abcès des mâchoires. {Gaz. des bôp., juin 18G9, p. 245 et 250.) Sur 
les kystes des mâchoires. {Arch. gca. de méd.^ 1872, t. II, p. 899 et 681; 187â, 
t. I, p. 154 et 4â7.) Des kystes périostiques. (Gaz. htbd, , juin 1876, 
p. 338.) 

* A course of lectures on dental physiology and surgery. London, 1848, 
p. 278, flg. 102. 
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lanl, constituerait la paroi kystique. Aussi, donna-t-il à ces 
kystes le nom de périostiques, et les sépara complètement de 
tous les autres kystes d'origine dentaire. Quant à leur épithé- 
lium, Magitot crut tout d'abord qu*il apparaissait consécutive- 
ment à la formation de la poche kystique et se produisait par 
c genèse directe > ; c'est, on se le rappelle, l'explication qu'il 
avait déjà donnée pour ses tumeurs épithéliales du périoste 
dentaire. Mais "plus tard, il abandonnas non sans restriction, 
cette première manière de voir, et admit : 1** que le périoste 
dentaire provenant de la paroi folliculaire, l'épithélium ada- 
mantin qui est en rapport avec la face interne de cette paroi, 
devait persister une fois la dentition achevée, ce qu'il niait 
naguère, et se retrouver à la face interne du périoste ; 2"* que 
ce serait cet épithélium qui formerait tout naturellement le 
revêtement épithélial de ces kystes. 

Cette théorie est passible de graves objections: l"" ainsi 
que je l'ai déjà dit^, il n'existe pas de périoste proprement 
dit, de membrane enveloppante autour de la racine, mais un 
véritable ligament ; et on ne s'explique pas comment un épan- 
chement pourrait se produire entre un os et son ligament en 
soulevant simplement celui-ci. Pour qu'un tel épanchement 
pût avoir lieu, il faudrait évidemment que ce ligament fût 
détruit, ou tout au moins complètement transformé ; 2"* il n'est 
nullement prouvé, la chose est même peu vraisemblable, que 
le ligament provienne simplement de la paroi folliculaire ; 
3* entre le ligament et les dents adultes et normales, il n'existe 
pas de couche épithéliale ; en tout cas je n'en ai jamais ren- 
contré sur les nombreuses dents que j'ai examinées. On ne 
saurait vraiment accepter une théorie qui repose sur des 
assertions aussi inexactes ou aussi incertaines, et l'expression 
de kyste périostique qui consacre cette théorie doit-elle être 
abandonnée. Les idées de Magitot, si souvent publiées, n'en 
ont pas moins été fort utiles, en ce qu'elles ont montré, mieux 
qu'on ne l'avait fait jusqu'alors, les rapports intimes qui exis- 
tent entre ces kystes et les dents sur lesquelles ils siègent, et 

' Sur l'origine des kystes des mâchoires. (Soc. de biologie , mars 1884, 
p. 174; avnl 1884, p. 232.) 

Arch, de pbyaioJ.y numéro du 15 février 1885, p. 144. 
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au>;si le rôle important de l^inflammation dans la production 
de celte affection. 

Verneuil est arrivé, en 1876, à une théorie que Reclus a 
fait connaître cette même année au congrès de Clermont 
pour Tavancement des sciences*. Se basant sur le travail de 
Lejçros et Magitot^, dans lequel sont décrits et figurés en par- 
lie les nombreux bourgeonnements épithéliaux qui se trouvent 
dans les gencives à Tépoque de la première ' formation des 
dents, Verneuil supposa qu'un certain nombre de ces bour- 
geons ont pu, quoi qu'on en ait dit, persister chez Tadulte et 
se convertir à un moment donné en kystes à la façon des dé- 
bris du corps de Wolf lorsqu'ils deviennent kystiques ; c'est- 
à-dire par une simple production de sérosité à leur intérieur. 
Comme on le voit, cette palhogénie ressemble beaucoup à 
celle que j'ai exposée plus haut; cela tient à ce qu'au début 
de mes recherches, vers 1874, j'avais eu de mon côté la 
morne conception théorique, conception qu'il m'a suffi dans 
la suite de modifier sur quelques points seulement, pour la 
mettre d'accord avec les faits nouveaux que j'observais. Ce- 
pendant les différences qui résultent de ces modiflcations, 
toutes secondaires qu'elles soient, n'en ont pas moins une cer- 
taine importance. Ainsi, on ne peut dire, ce me semble, que 
la cavité kystique résulte simplement de la dilatation d'un dé- 
bris épithélial parun produit de sécrétion; ces débris, en effet, 
ne sont pas ordinairement des tubes creux, comme le sont 
ceux des corps de Wolf, mais des cordons pleins ; la cavité 
kystique se produit, non pas à leur centre, mais entre la dent 
à nu et le débris hypertrophié ; et, dans les cas où la cavité 
apparaît à quelque distance de la dent, ce n'est pas au milieu 
d'un débris épithélial semblable à ceux que l'on trouve à l'état 
normal, mais au milieu de productions épithéliales volumi- 
neuses, qui ont revôtu le type malpighien ou adamantin^ et 
qui, dans les points où se sont produits les kystes, peuvent 
être considérées comme s'étant disposées en revêtement. Je 
n'insiste pas, ce sont là des discussions de détail, et Verneuil 

* De l'épithélioma térébrant du maxillaire sapériear. [Progrès médie»l, nu- 
méros du 18 novembre et du 2 décembre 1876, p. 7&5 et 89B*] 

* Journal de ranmiomU^ 1873, t. IX, p. 449-508, pi. XV-XX. 
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n'en a pas moins eu le mérite et Theureuse fortune d'être 
arrivé par la seule justesse des vues à la conception générale 
de la théorie là plus rationnelle et la plus vraisemblable. 

Il ne me reste plus qu'à parler d'une autre théorie émise 
tout récemment par Aguilhon de Sarran*. Cet observateur, 
ayant bien étudié le prétendu périoste alvéolo-dentaire, et par- 
faitement compris que ce n'était pas un périoste ordinaire, 
mais un véritable ligament, ne pouvait supposer qu'il pût être 
soulevé par un épanchement et former ainsi un kyste dont il 
constituerait la paroi. Il a admis alors que cette paroi devait 
être de nouvelle formation et pouvait être comparée aux pa- 
rois d'enkystement qui se produisent autour des corps étran- 
tcers. Quant à l'épithélium, n'admettant pas qu'il puisse se 
produire spontanément c par genèse >, sachant d'ailleurs 
qu'il n'en existe pas à la surface des racines, il a supposé 
qu'il devait provenir de l'endothélium des nombreux vaisseaux 
qui se rendent à l'extrémité de la dent. Peut-être a-t-il été 
entraîné à cette théorie en voyant une de ces fongosités dont 
j'ai parlé plus haut et qui présentent des cellules géantes à 
l'intérieur de vaisseaux, cellules que l'on peut prendre pour 
dos masses épithéliales en voie de prolifération? Mais une 
telle filiation ne parait pas vraisemblable ; en effet, les endo- 
théliums et les épithéliums, tout en étant les uns et les autres 
des éléments de revêtement, semblent être d'espèce tout à fait 
différente; et l'on ne conçoit pas comment un endothélium 
vasculaire qui est un élément adulte et bien caractérisé puisse 
engendrer un élément d'un type aussi différent qu'un épithé- 
lium évoluant dans le sens malpighien ou adamantin. 

Réponse a M. Magitot. 

L'année dernière, a la Société de biologie, M. Nepveu ayant présenté 
un kyste, dit périostique, du maxillaire, et exposé à ce propos les idées 
de M. Verneuil sur la pathogénie de cette affection, une discussion 
s'éleva 2 : M. Magitot prit naturellement la parole pour combattre cette 

* Sur la palhogénie de» kystes des mâchoires. (.S'oc. do bio!., â9 mars 1884, 
p. 184.) 

* Bull, de la soc. de biologie^ 1884, p. 17S et suîv. 
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pathogénie et défendre la sienne ; puis, je vins à mon tour faii^ pari 
en quelques mots des recherches que j*avais entreprises depuis long- 
temps déjà sur ce sujet, recherches qui m'avaient conduit de mon côté 
à rejeter la théorie de M. Magitot et à en admettre une très voisine de 
celle adoptée par M. Verneuil. M. Magitot écrivit alors au président 
de la Société une lettre qu'il lit publier en dehors môme de nos bulle- 
tins, réclamant « au point de vue de la vérité historique > la priorité 
pour M. Verneuil, citant des dates à Tappui, faisant appel au témoi- 
gnage de diverses personnes, et finissant par me mettre en demeure de 
m*expliquer. Auparavant déjà il avait dit que je m*étais rallié aux 
u idées de MM. Verneuil et Nepveu ». Je ne puis évidemment laisser 
sans réponse ^ une telle réclamation et de telles assertions, qui ne ten- 
draient rien moins qu*à me faire passer pour une sorte de plagiaire, 
venant surtout d*un homme qui s*est beaucoup occupé de ces questions 
et que Ton doit croire bien renseigné ; il n*en a pas été ainsi, comme 
on va le voir. 

• C'est eu 1874', dit M. Magitot, queM. Verneuil... émit cette théorie... 
que les kystes dç la variété périos tique, aussi bien que certains épithé- 
liomaSiavaient pour point d'origine les débris épiihéliaux du cordon ou 
de la paroi folliculaire elle-même. Cette manière de voir fut professée 
publiquement dès cette époque dans les cliniques de la Pitié. •. > 

Consultons la littérature médicale : 

En février 1874, se trouve une observation de kyste périostique du 
maxillaire supérieur, recueillie dans le service de M. Verneuil, publiée 
par un de ses externes, M. Weiss, contenant un examen microscopique 
de M. Magitot, et suivie de réflexions sur la palhogénie de ce kysie. 
Or^ la théorie acceptée est celle du soulèvement du périoste, il n'est 
pas fait mention de l'origine aux dépens des débris 'épithéliaux de den- 
tition. — La môme année, un mois plus tard, thèse de M. Auberlinsur 
les kystes dentaires, thèse faite, dit Tauteur, sous l*in8piration de 
M. Verneuil ; même silence au sujet de ladite théorie. — En 1875, le 
1*' juin, M. Verneuil présente à l'Académie de médecine' une tumeur 
congénitale polykystique insérée à la symphyse du maxillaire inférieur 
et à la face inférieure de la langue. Il émet, en effet, quoique « avec 
réserve », l'hypothèse que les productions épithéliales pavimenteuses 
et cylindriques trouvées dans cette tumeur doivent provenir des masses 
épithéliales que Ton observe dans les gencives au moment de la den- 
tition. Mais, qu'on veuille bien le remarquer, celte tumeur provenait 
d'un enfant mort-né avant terme, se trouvant donc à un âge où Ton 
savait que ces masses épithéliales existaient; et, de ce que M. Verneuil 

' J'avais d^à repondu à cette lettre â la fln d'une note remise à la Société 
de biologie {Ball,^ 1884, p. 182). mais je n'avais pu le ftiire que très incom- 
plètement, n'en ayant pas alors le texte exact sous les yeux. 

■ Progrès médical^ numéro du 14 février 1874, p. 78-74. 

■ Bull, de ÏAcad. de méd., 1875, p. 644. 
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a adopté cette hypothèse pour expliquer une tumeur développée i cet 
âge, cela ne prouve nullement qu*il Tait appliquée également aux 
kystes périostiques et autres tumeurs épithéliales de Padulte, chez le- 
quel on croyait alors ces masses épithéliales complètement disparues. 
J'ajouterai, d'ailleurs, que M. Magitot ayant examiné, plus tard, cette 
pièce, l'a considérée comme une monstruosité, comme un exemple dô 
polygnathiei, et, d'après son dire, M. Verneuil se serait rallié à cette 
opinion. — Du reste, au mois d'août de cette même année 1875, dans 
la thèse de M. Jacquelin, sur Tépithélioma des maxillaires, thèse faite 
encore sous Tinspiration et les indications de M. Verneuil, il n'est 
toujours pas fait mention de l'origine aux dépens des débris épithé- 
liaux. — Il en est enfin de même dans les leçons de M. Magitot sur 
les kystes périostiques, publiées par M. Cruet, en juin 1876^. — A ces 
renseignements purement bibliographiques et indiscutables, je puis 
ajouter un souvenir tout personnel, M. Reclus m'ayant précisément 
apporté, dans les premiers mois de 1876 (il était alors interne de 
M. Verneuil), plusieurs kystes radiculaires à examiner, sous le nom de 
végétations, j'ai pu m'apercevoir qu'il ne connaissait pas cette théorie, 
et je dus la lui expliquer pièces en main, en lui rendant compte de 
mes examens. 

Il est bien évident, d'après tout cela, que si M. Verneuil avait pro- 
fessé sa théorie dès 1874, comme le dit M. Magitot, ses élèves et M. Ma- 
gitot lui-même l'auraient connue et n'auraient pas manqué de la citer 
dans leurs publications. Je crois donc ne pas me tromper en disant 
que les assertions susdites de M. Magitot sont complètement inexactes. 

En réalité, c'est en 1876 seulement, dans un travail de M. Reclus, 
communiqué i l'Association pour Ta vancement des sciences 3, que pour 
la première fois les idées de M. Verneuil se trouvent exposées. A partir 
de ce moment, nous les trouvons naturellement reproduites dans un 
certain nombre de travaux postérieurs. Mais, dans aucun d'eux, pas 
plus que dans celui de M. Reclus, il n'a été apporté la moindre preuve 
à l'appui de cette théorie. Personne ne démontre l'existence de débris 
épilhéliaux de dentition chez l'adulte ; personne ne signale les carac- 
tères si particuliers de la structure de ces kystes, et la théorie reste 
sans appui dans le domaine des simples hypothèses. 

Voici maintenant les renseignements que M. Magitot m'a si instam- 
ment réclamés sur mes propres recherches. A vrai dire, je ne saurais 
préciser exactement l'époque à laquelle je suis arrivé à la théorie que 
je soutiens; tout ce que je sais, c'est que j'avais commencé à recueil- 
lir et préparer des pièces d'anatomie normale dès l'année 1874, dans 
le seul but de vérifier une théorie exactement semblable à celle émise 

< AuDêles de gynécologie^ août et septembre 1875, t. IV, p. 81 et 161. 
« Gêzette hebdomadëire, 2 juin 1876, p. 338. 

' De répithélioma térëbrant du maxillaire supérieur. {Progrès médic»!, 
numéros du 18 novembre et du 2 décembre 187C, p. 795 et 836.) 
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deux ans après par M. Verneuil, et à laquelle m* avaient conduit mes 
premières observations anatomo-pathologiques ; seulement je fus 
obligé de la modifier quelque peu dans la suite, aûn de la mettre d'ac- 
cord avec les faits nouveaux, normaux ou pathologiques, que je ren- 
contrais ; et c'est ainsi que fût constituée la théorie que j*ai exposée 
plus haut. Ce que je sais encore, c'est que depuis cette époque j*ai 
souvent eu Toccasion d*exposer ma manière de voir au Collège de 
France» en rendant compte de certaines tumeurs du maxillaire que 
j'avais eues à examiner; c'est ainsi qu'en 1876 je l'indiquai à M. Re- 
clus, préparant son travail sur les épilhéliomas dits térébrants, et plus 
tard, à M. Charvot, alors qu'il préparait le sien sur les kystes périos- 
tiques. M. Reclus a oublié ma communication et ne la cite pas dans 
son mémoire; mais M. Charvot s'en est souvenu, et c'est dans son 
travail, pai*u en 1881 *, que se trouve, je crois, la première mention de 
mes recherches et de ma manière de voir. Quant a moi, je ne les ai 
publiées par moi-même et par écrit que bien plus tard encore : une 
première fois et très succinctement Tannée dernière à la Société de 
biologie, à propos de la discussion en question; puis, cette année 
même, dans le mémoire ci-dessus, où j'ai pu leur donner un plus grand 
développement et une plus grande précision. 

Si donc, M. Verneuil a évidemment publié cette théorie pathogénique 
avant moi, je l'avais certainement exposée de vive voix avant lui; et il 
n'est pas exact de dire, comme l'a fait M. Magitot, que je me suis 
M rallié aux idées de MM. Verneuil et Nepveu ». Et d'ailleurs, des 
théories très voisines de celles-ci avaient été proposées aux mêmes 
époques par d'autres observateurs, aûn d'expliquer des néoformations 
épithéliales du maxillaire, proches parentes de ces kystes, nous le 
verrons dans la suite de ce travail; c'était donc une mauièi*e de voû* 
qui s'était développée de divers côtés à la fois dans les esprits, qui 
était « dans l'air », comme l'on dit, ainsi que cela arrive si souvent en 
science; et c'est pourquoi ces priorités d'idées sont dans de telles cir- 
constances si difiiciles à établir exactement, et vraiment peu intéres- 
sautes. Ce qu'il importe alors, c'est moins de formuler une hypo- 
thèse à laquelle tous les observateurs au courant de la question ont 
pensé, que d'en établir la. valeur et la solidité en lui faisant subir le 
' contrôle des faits. Or, dans ce but j'ai cherché, recueilli, analysé, com- 
paré toute une série de faits anatomiques normaux ou pathologiques, 
dont plusieurs avaient passé inaperçus jusqu'ici. Conlirment-ils la 
théorie que j'ai adoptée? Je le crois. En tout cas, ce contrôle n'avait 
pas encore été tenté, que je sache ; et ce serait là la seule priorité que 
je tiendrais à revendiquer, si le but de cette note n*était pas avant tout 
de prouver la parfaite indépendance de mes recherches et de ma 

. * Etnde clinique des kystes pérlostiquea de la mâchoire inférieure. [Arcb. 
gén» de méd.f avril et mai 1881.) 
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manière de voir, indépendance mise en question par les assertions 
inexactes de M. Magitot. 



EXPLICATION DES FIGURES DES PLANCHES XI ET XII. 

Fig. 1. 

Coupo verticale d'une fongositô radiculo-dentaire contenant des productions 
épilhéliales; grossissement de 50 fois en diamètre. 
i, extrémité de la racine de la dent coupée longitudiaaleoaeat. 

2, ligament alvéolo-dentaire. 

3, région périphérique de la fongosité, en majeure partie fibreuse. 

4, région eeatrele sarcomateuse ou myxomateuse. 

5, production épithéliale de cette fongosité, portion étalée comme une mem- 
brane à la surface de la racine. 

6, idem, portion en forme de massue faisant saillie dans le centre de la fon- 
gosité. 

Fig. 2. 

Seml'Bchématiquei obtenue en réunissant les dessins de 16 coupes succes- 
sives de la même fongosité, et montrant ainsi en projection Tensemble de la 
production épithéliale; mcme grossissement. 

De 1 à 6, comme figure 1. 

7| portion de la production épithéliale pénétrant un peu dans le canal den- 
taire et en tapissant les parois. 

Fig. 3. 

Coupe transversale d'un kyste radiculo-dentaire passant au-dessus de Tex- 
trémité de la racine de la dent; grossissement de 40 fois. 

1, racine de la dent coupée transversalement ; elle est dénudée au niveau 
de la cavité kystique. 

2, ligament alvéolo-den taire. 

S, portion périphérique de la paroi kystique, en majeure partie fibreuse. 

4, portion centrale sarcomateuse ou myxomateuse. 

5, cavité kystique principale située au contact même de la racine. 

6, revêtement épithélial tapissant les parois de cette cavité kystique. 

7, bourgeons faisant saillie dans cet épilhélium et coupés transversalement. 

8, cordons épithéliaux partant du revêtement épithélial et a'enfonçant plus 
ou moins loin dans l'épaisseur de la paroi kystique. 

9, petite cavité kystique secondaire développée à une certaine distance de la 
dent aux dépens des cordons épithéliaux susdits. 

Fig. 4. 

Coupe transversale du même kyste radiculo-dentaire passant au-dessous de 
l'extrémité de la racine; grossissement de 40 diamètres. 

3, 4, 5, 6) 7, comme figure 3. 
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Fig. 5. 



Portion de l'épithélium d*un kysto radiculo-deniaire prise à la base et entre 
deux végétations de la paroi ; elle se continuait, du côté le plus étroit, avec un 
cordon épithélial, et, du côté élargi, avec le revêtement kystique; grossis- 
sement de 400 diamètres. 

1, tissu bourgeonnant de la paroi du kyste. 

S, cellules épilhéliales montrant des formes malpighîennes et adamantines. 

3, globules blancs compris dans les espaces intercellulaires. 

Fig. 6. 

Mince revêtement épithélial d*un kyste radicule-dentaire suppurant; gros- 
sissement de 400 diamètres. 

1, tissu bourgeonnant de la paroi du kyste montrant deux capillaires. 

2, Épithélium vu de profil ; il est entamé par des globules blancs migrateurs. 

Fig. 7. 

Fragment du môme revêtement épithélial que figure Jb, mais vu de face et 
montrant ainsi la forme des cellules qui le composent; même grossissement. 
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CONTRIBUTION A L'ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
DU CHOLÉRA ASIATIQUE, 

Par MM. 

A. KELSGH, ET li. ViUL.I.ARD, 

Professeur au Val -de-Grâce. | Professeur agrégé au Val-de-Grâce. 

(Planche XIII) 



Laboratoire d'histologie du Val-de-Grjce, 



Les travaux qui ont paru jusqu'aujourd'hui sur la der- 
nière épidémie de choléra ont eu surtout pour objet de vérifier 
les récentes découvertes de M . le D' Koch au sujet de cette 
affection. Entraînés par le mouvement qui depuis plusieurs 
années pousse vers la recherche des causes premières des 
maladies épidémiques, les médecins se sont mis de tous côtés 
à l'œuvre pour contrôler les résultats du savant allemand, 
et pour en déduire, s'il était possible des applications pra- 
tiques - 

Notre expérience et notre autorité en pareille matière ne 
sont pas assez grandes pour que nous ayons osé aborder spé- 
cialement des investigations si délicates et si décevantes. 
Nous avons pensé que les études anatomo-pathologiques, un 
peu négligées au milieu de ces préoccupations exclusives, 
n'en conserveraient pas moins leur intérêt et leur significa- 
tion, lors même que l'authenticité du nouveau bacille serait 
définitivement reconnue. 

C'est dans cette conviction que nous avons réuni tous les 

AhCH. de PHYj«., 3* SERIE. — V iîJ 
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matériaux fournis par le service dos cholériques du Val-de- 
Grâce, et c*est leur mise en œuvre qui est l'objet de ce 
mémoire. Les documents qui lui servent de base proviennent 
de huit autopsies que nous avons eu l'occasion de prati- 
quer au cours de l'épidémie. Parmi les désordres que nous 
avons relevés, ceux de l'intestin se sont particulièrement 
imposés à l'étude par leur constance et leur gravité ; à ce titre, 
ils occuparont la plus large place dans les descriptions qui 
vont suivre. Signalés avec insistance par tous les anciens 
observateurs, ils ont été également, dans l'épidémie actuelle, 
l'objet d'une attention spéciale de la part de M. Koch^ et 
de M. Strauss^, Mais le premier, visant un autre objet, se 
borne à en faire une mention très succincte; quant au second, 
il n'a eu affaire, comme l'un de nous eu 1873', qu'à des lé- 
sions initiales, se résumant dans une entérite plus ou moins 
diffuse. 

Les faits que nous avons analysés ont montré des altéra- 
tions très variées dans leur degré, mais souvent graves, pro- 
fondes, intéressant à la fois les différentes tuniques ,et les 
différents tissus de l'intestin, particulièrement les vaisseaux, 
altérations qui par leurs caractères doivent être comprises 
parmi celles que Weigert a décrites sous le nom de nécrose 
de coagulation. 

I 

DES LÉSIONS DE l'iNTESTIN 

Les altérations macroscopiques et histologiques que nous 
avons observées dans Tintestin se rapportent aux différentes 
phases d*un processus qui, dans ses traits essentiels^ peut 
être défini une entérite initiale, suivie d*une nécrose plus 
ou moins étendue de la muqueuse. 

Nous Commencerons cette démonstration par Texposê suc- 
cinct des faits, que nous ferons suivre d*une description géné- 

* Berlincr klinisebe WocbenÈchrifft, n* 81 i 

* Artbiveê de physiologie, 1884. 

' Beeucil de médeciac milUaircy 1874. 



CONTRIBUTION A L*ANAT0MIE PATHOLOGIQUE DU CHOLERA ASIATIQUE. 34S 

raie présentant dans leur ensemble et leur enchaînement les 
données fournies i>ar l'analyse des cas particuliers. Pour 
mettre en évidence dans cette exposition l'évolution graduelle 
des désordres anatomiques, nous avons rangé ces observations 
en trois groupes, offrant successivement des exemples de 
lésions légères, moyennes et graves. 

1° Allôralions légères. 

Les deux observations qui s'y rapportent concernent un 
cas foudroyant, et un autre terminé au 9* jour. De la réunion 
dans ce groupe de fiiits si dissemblables, quant h la marche 
clinique, il est permis d'inférer que le degré des lésions n'est 
pas toujours en rapport avec la durée de l'affection. 

Observation I. — Godîn. Cas foudroyant. Invasion brusque dans la 
nuit du 12 au 18 novembre. Mort le 13 à 6 heures du matin. Ni selles, 
ni vomissements. 

Antopsio (2 heures après la mort). — Poumons sains. Cœur grais- 
seux; ventricule gauche en systole, sang noir et poisseux. Réplétion de 
tout le tube digestif par des matières riziformes. Intégrité remarquable 
de la muqueuse du tractus intestinal. A peine existe-t-il dans Tiléum 
un peu de psorentérie et une saillie légère des plaques de Peyer. 

Foie. ^^ Diminué de volume. Poids =1,150 grammes. 

Reins. — Cyanoses. Poids = 240 grammes. La vessie rétractée 
contient quelques grammes d'un liquide laiteux, riche en ieueocj'tes 
et en spermatozoïdes. 

Rate. — Petite, sèche. 

Examen bistologique du tube digestif, 

InlestiD grêle. — Les nombreuses coupes pratiquées sur différents 
segments montrent des lésions partout identiques et toujours tupern- 
cielles. La muqueuse, dans toute son épaisseur, est inflUrëe d'élé- 
ments embryonnaires vivement colorés. Les vaisseaux eapillaires et 
pré-capillaires qui la sillonnent sont légèrement hyperémiés, souvent 
encombrés de leucocytes qui, çà et là, se conglomèrent en petits amas 
rouges (picro-carmiu), presque homogènes, adhérents à la paroi du 
vaisseau. Le revêtement épithélial de la muqueuse est tantôt en placci 
tantôt desquamé, surtout à la surface des plaques de Peyer; dans les 
points où il persiste, les éléments cellulaires qui le constituent sont 
en général bien conservés dans leur forme, pourvus do leur bourrelet 
basai et de leur noyau i Toutefois ils semblent un peu grêles, et le 
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nombre des celloles caliciformes est moins considérable qu'à Tétai 
normal. 

La sous-muqueuse est exempte de toute altération; les lymphatiques 
cependant sont bourrés de leucocytes, et les veines en contiennent 
aussi une grande quantité; quelques-unes même ne renferment que 
des globules blancs. 

Dans le duodénum, la descjuamation épithéliale est plus complète 
que dans Tiléum. Toutes les villosités sont dépourvues de leur revê- 
tement, mais en revanche, le tissu adénoïde de la muqueuse est moins 
infiltré de globules blancs. I>es vaisseaux sont normaux. La sous- 
muqueuse est absolument intacte. 

Gros intestin, — La desquamation complète de Tépithélium superfi- 
ciel et une légère infiltration de leucocytes dans le tissu interglandu- 
laire sont les seules apparences morbides que Ton y relève. Toutes 
les cellules qui tapissent les dépressions glandulaires sont bien con- 
servées et chargées de mucus. 

Estomac. — Cet organe, à part la disparition de son revêtement 
épithélial et TinGltration assez abondante des couches superficielles de 
la muqueuse par des jeunes cellules bien colorées, ne présente rien à 
signaler. 

L'examen histologique des matières riziformes contenues dans Tin- 
testin montre des cellules épithéliales presque toujours intactes, tan- 
tôt dissociées, tantôt réunies en lambeaux plus ou moins étendus, des 
globules rouges, des leucocytes, des éléments nucléaires, ou du moins 
des petits corps sphériques ayant à peu près les dimensions des noyaux 
et, enfin, des granulations de toutes dimensions. Ces divers éléments 
nagent dans un liquide qui ne présente aucun des caractères histo- 
chimiques du mucus. 

Obs. 11. — Cherpitel. Cas prolongé, caractérisé par un état typhoïde 
avec hypothermie croissante; évacuations alvines et vomissements 
relativeûient rares (3 à 4 selles par 24 heures). Épistaxis incoercible la 
veille de la mort qui survient au neuvième jour. 

Autopsie {t heures après la mort). — Cadavre encore chaud. Livi- 
dité a la partie postérieure du tronc et des membres. Taches eccby- 
motiques dans la sclérotique. 

Thorax. Poumons, — Dans les régions postéro-inférieures des 
deux poumons existent des noyaux d'hépatisation catarrhale qui appa- 
raissent sous la plèvre comme des taches diffuses, d'un bleu violacé ; 
les plus petits de ces noyaux sont cunéiformes, ù base sous-pleu- 
rale. 

Cœur. — Poids = 365 grammes. Parois épaissies, cavités dilatées 
et à peu près vides. 
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I^ sang qui 8*écoule des gros vaisseaux est foncé, noirâtre» exempt 
de caillots et médioci-emeut poisseux. 

Abdomen. — Péritoine lisse, luisant, nullement poisseux. L'iléum 
présente extérieurement une teinte rosée due à une fine arborisation 
vasculaire. 

Estomac. — Contient une grande quantité de bile visqueuse. La 
muqueuse est épaissie, fortement plissée, d*une teinte rouge uniforme, 
sombre et noirâtre par place. 

Intestin. — L'intestin grêle et le gros intestin renferment une quan- 
tité considérable de bile épaisse, pâteuse, vert foncé» très adhérente 
à la muqueuse. 

Dans la moitié supérieure de l'intestin grêle, la muqueuse est recou- 
verte de plaques congestives surtout marquées au sommet des val- 
vules qui présentent, en outre, un pointillé ecchymotique. Vers Tex- 
trémilé inférieure, la muqueuse prend une teinte rouge sombre livide; 
il y existe une psorentérie confluente et des plaques de Peyer sail- 
lantes, gaufrées, d'un rouge sombre, ecchymotique. Le cœcum offre 
la même coloration, avec des follicules hypertrophiés et quelque peu 
ombiliqués à leur centre. 

Dan» le gros intestin, congestion irrégulière avec pointillé ecchymo- 
tique. 

Foie. -^ Poids = 2^8,050. Parenchyme gorgé de sang et d'une teinte 
rouge brun uniforme. Acini effacés. 

Reins. — Poids =: 470 grammes. Teinte rose lilas pâle de la surface 
sur laquelle tranchent des étoiles veineuses très injectées. I/écorce, 
d'une coloration cyanotique, n*est pas sensiblement épaissie. Pyi*aroides 
fortement hyperémiées; vasa recta très apparents. Injection vive de 
la muqueuse des calices et des bassinets, avec plaques ecchymotiques. 

La vessie est distendue par 400 grammes d'urine couleur de bouillon. 
A la base du trigoiie, la muqueuse présente une plaque hémorrhagique 
saillante, de la dimension d'une lentille et surmontée au centre d'une 
petite eschare grisâtre. 

Haie. — Poids = 170 grammes. Tissu ferme; teinte rouge lie de 
vin. 

Examen histologique du tube digestif. 

L'intestin grêle, à part les altérations mentionnées ci-dessus, ne 
présente aucune lésion spéciale. Tout au plus y a-t-il un peu de sura- 
bondance de cellules lymphatiques dans le stroma interglandulaire. 

Dans le gros intestin, rinllUration leucocytique de la muqueuse est 
plus compacte et les glandes sont plus dissociées; le revêtement épi- 
thélial abonde en cellules caliciformes. Les vaisseaux sont simplement 
hyperémics. Dans la sous-muqueuse, toutefois, il y a lieu de men- 
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tioiiner rfiltération partielle des parois de certains vaisseaux, et. a ce 
niveau, l'efTusion de sang dans le voisinage. Les faisceaux conjonc- 
tifs, d'ailleurs intacts, y sont séparés par une quantité assez abon- 
dante de fibrine granuleuse et fibrillairo. 

En résumé, bien que très distincts par leur durée, les deux 
faits qui précèdent se confondent par les lésions intestinales* 
Sans doute Tintense congestion de riléutn de Cherpi tel témoi- 
gne d'une évolution plus longue ; mais Tanalyse histologique 
révèle de part et d'autre des altérations élémentaires très 
semblables : la desquamation de Tépithélium superficiel, Tin- 
filtration du stroma de la muqueuse par des leucocytes, Thy- 
pertrophie des follicules clos et agminés, la réplétion plus ou 
moins marquée des vaisseaux, les thrombus naissant dans le 
cas de Godin, enfin des ébauches d'altération des parois vûs- 
culaires avec effusion de sang et de lymphe dans celui de 
Cherpitel. 

Ces différents désordres sont consignés dans toute$ les 
descriptions histologiques connues de l'intestin cholérique, à 
Texception toutefois de ceux qui se rapportent aux vaisseaux : 
les thrombus et les altérations pariétales de ces derniers, à 
peine dessinés ici, occuperont une place importante au milieu 
des lo^iions comple^res que nous présenteront les fait suivants. 

2° Altérations moyennes, 

Ows. tll. — Guivarche. 25 ans. Après qualre jours de diarrhée légère, 
est pris des symptômes caractéristiques du choléra. État typhoïde avec 
hypothermie. Selles et vomissements très rares. Mort le cinquième 
our après le début de l'attaque confirmée. 

Autopsie (2 heures après la mort). 

Cerveau, — Méninges fortement injectées ; teinte rose lilas sombre 
de la substance grise^ Piqueté rouge confiueiit sur la substance 
blanche. 

Thorax, Poumons. — Pâleur des deux or^dnes dans l6s régions 
antérieures. En arrière, à droite et à gauche, quelques infarctus soua- 
pleuraut) d'un rouge sombre. L*un de ces infarctus est ferme et sa 
coupe présente un aspect finement granuleux semblable à oelui de la 
pneumonie catarrhale. Le lobe inférieur de chaque côté est parsemé 
de noyaux, de pneumouie catarrhale, qui tranchent par leur coioraliea 
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rougo soiobra sur la teinte pâle ambiante. Vers les parties posté- 
rieures, ces noyaux deviennent très confluents et se fpsienneot en 
hépatisation catarrhaie difiuse. 

Cœur. — ^ Poids = 260 grammes. En diastole. Danfe lé èwtol- droit» 
énorme eeiUot flbrino-cruorique baigné par une âéroftité i^oug^fttfei 
visqueuse; un caillot semblable existe dans Torelliette t^aliâhs. Les 
es vîtes sont dilatées et les parois flasques; le muscle est d'une eolofa- 
tiOn fonôée, légèrement cyanotlque. 

Abdomen, — Estomac rétracté, petit, bilobé. Contient (quelques euil«> 
lerées de bile verdâtre et mousseuse. Les plis de la muqueuse sont 
fortement dessinés et d'une coloration rouge lie de vin, tandis que 
dans rintervalle la muqueuse reste pâle ou rosée. 

Duodénum^ ^ Gorgé de bile ; muqueuse en apparence ndi^male, sattâ 
injection* 

Intestin, — Tout le tube intestinal est rempli de bile épaisse, ver- 
dâtre, inodore dans les parties supérieures, mais d^odeur féoalotde 
dans le gros intestin. La consistance de ce liquide augmente au fur et 
à mesure qu'on se rapproche du rectum ; il adhéré fortement à la mu- 
queuse, dont il ne se détache que sous tin filet d*eàil éhefgique. A ]i>art 
une légère iâjëclion rosée de k muqueuse, alternant aVeë ûèÈ t)làquéÉ 
de congestion plus Vive, Tilitestin ne présente rien de pArticttlief à 
relever. 

Foie* — Poids s= li700 grammes. Surface lisse | teinte ofanetitiue 
générale; acini peu distincts. 

Reins. — Poids = 360 grammes. Parenchyme ferme ; teinte tiy&tiO- 
iique des deux substanoest plus marquée dans les pyramidesi 

RàiËi -• POidë = ilO gramtneé. Parënôhymë ferme, litige lié db 
vin. 

Ékamen Instùloglque dû tube digestif. 

laieatin gtéie. -^ La muqueuse, à part un peu d'infiltration léuso* 
cytique dans le tissu adénoïde, n'offre aucune altération spéeiflls. 

La sous-muqueuse, au contraire, est le siège de modifications 
bordées au système vasculaire, qui s'obsérVent à des degrés varia- 
bles sur la plupart des vaisseaux et sur presque toute là longueur 
de Tintestin, plus particulièrement dans le duodénum. Les plus petits 
d*entre eux, capillaires et pré-capillaires, sont en général remplis 
d'une substance amorphe, homogène, réfringente, brunâtre ou l)i*un 
l*OttgéAtre, fëtifésëntant les globules rouges altëi^és et fdiilbtlfië^ en 
une iflassë commune ; en quelques points cette substatiëë 6'ë§t ëpàtas^ 
chée hors des vaisseaux et a ditfusé dans le tissu ambiant. Certains de 
ces petits canaux laissent voir^ en oulrci un épaississement manifeste 
et un commencement de vitrification de leur pardit 
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Ces modifications du contenu et du contenant se retrouvent encore, 
et même avec plus de netteté, dans les gros troncs ; ceux-ci sont géné- 
ralement distendus par des hématies agglomérées en une masse com- 
pacte, verdAtre i, opaque au milieu de laquelle il est difficile de distin- 
guer rindividualité des globules (aspect insolite dans les préparations 
qui n*ont passé que par Talcool). 

La tunique interne de ces vaisseaux est souvent vitreuse et vive- 
ment carminée. Parfois, surtout dans les artères d*un certain calibre, 
la dégénérescence s'étend à la tunique moyenne qui s'épaissit, et dont 
les fibres lisses, tuméfiées, comme cireuses, se dissocient sous Taction 
du rasoir; dans les veines, la vitrification intéresse fréquemment les 
trois tuniques ; mais, quelque étendue qu'elle soit en épaisseur, elle ne 
comprend jamais qu'un segment de ces vaisseaux. Il n'est pas rare 
alors do voir à leur intérieur des amas de leucocytes, dont quelques- 
uns se conglomèrent pour former un thrombus pariétal, adhérent à 
cette portion altérée des parois. 

Dans l'estomac existent des lésions très analogues, quoique moins 
accentuées. 

Obs. IV. — Evrard. 30 ans. Choléra algide prolongé; selles et 
vomissements relativement peu fréquents. Hypothermie persistante 
jusqu'à la mort qui survient au commencement du septième jour. 

Autopsie (i6 heures après la mort). 

Cerveau. — Méninges injectées. Parenchyme ferme, teinte sombre 
de la substance grise, piqueté rou^e confluent dans la substance 
blanche. 

Thorax. Poumons. — Les deux lobes supérieurs droit et gauche 
sont un peu œdématiés à leur partie postérieure. Le lobe inférieur de 
chaque côté est lourd, engoué, pénétré de petits noyaux pisiformes de 
pneumonie catarrhale, qui tranchent par leur coloration ecchymotique 
sur la teinte rose des parties ambiantes. Mucosités spumeuses dans 
les bronches dont la muqueuse est rouge lie de vin, surtout dans les 
petits canaux. 

Cœur» — Poids = 845 grammes. Sur la face postérieure de l'organe 
existe un pointillé hémorrhagique. Les cavités sont vides. Ventricule 
gauche contracté. | 

Le sang qui s'écoule des gros vaisseaux afférents est noir, pois- 
seux, sans caillots. 

Abdomen. -» Le péritoine est poisseux et les anses intestinales sont 
agglutinées par un enduit visqueux qui s'étire en fils transparents au 

* Les pièces qui font Tobjet de cette description ont été fixées par l'alcool 
et non le liquide de Muller. 
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moment de la séparation. Injection rosée de la surface extérieure de 
rintestin grôle, aspect normal du gros intestin. Les ganglions mésen- 
tériques sont légèrement tuméfiés. 

Le tube digestif, depuis restomac jusqu'au gros intestin inclus, 
contient une forte proportion d'une bile épaisse, verdàtre, très adhé- 
rente à la muqueuse. Celle-ci ne présente rien à signaler dans l'es- 
tomac ni dans la partie supérieure de Tintestin grôle. Mais vers le 
segment inférîeur elle est notoirement injectée et ses replis sont par- 
semés, à leur sommet, de sulTusions hémorrhagiques miliaires. Ce poin- 
tillé est surtout confluent au niveau des plaques de Peyer, qui présen- 
tent presque partout une teinte rouge noirfttre et sont légèrement 
en relief, exemptes cependant de pertes de substance. La dernière 
portion de Tiléum est couverte de follicules saillants, acuminés, en- 
tourés d'une zone congestive très vive, hémorrhagiés par places. La 
muqueuse du gros intestin est parsemée de taches hémorrhagiques du 
diamètre d'une lentille à celui d*uiie pièce de 50 centimes. 

Foie. — Poids = 1,830 grammes. Surface lisse. Parenchyme sec; 
ISM acini sont Uns et peu distincts les uns des autres. Vésicule dis- 
tendue par une bile noire, huileuse. 

Rate. — Poids = 120 grammes. Capsule flétrie. Parenchyme rouge, 
couleur de la chair musculaire. 

Reins. Poids = 440 grammes. — Surface lisse et d'un rose pâle. 
Tuméfaction de l'écorce qui contraste par sa pâleur, sa coloration 
gris cendré avec la teinte cyanotique'des pyramides. 

Examen hisiologique du lube digestif. 

Gros intestin. — Coupes intéressant une plaque hémorrhagique. 

a. Muqueuse. — L'examen histologiquo y fait relever les altérations 
suivantes : 

i^ La' raréfaction excessive des glandes. Les culs-de-sac qui per- 
sistent encore çà et là sont revêtus soit d*un épithélium caliciforme, 
soit d'éléments atrophiés, déformés et souvent fusionnés entre eux. 

S<* Un épaississement considérable du stroma. 11 provient en partie 
d'une infiltration de leucocytes mal colorés, parfois granuleux, le plus 
souvent toutefois pourvus d'un noyau distinct, en partie aussi de l'in- 
nitration diffuse de globules rouges dans toute l'épaisseur de la tu- 
nique ; tantôt les hématies sont clairsemées, mélangées en proportions 
à peu près égales avec les leucocytes, tantôt elles forment de vrais 
foyers hémorrhagiques; enfin, il existe des territoires assez étendus où 
le sang épanché est si abondant que les globules rouges, fortement 
pressés, masquent les éléments propres de la muqueuse. 

3<> Une réplétion, une distension générale de tous les vaisseaux de 
la muqueuse jusqu'aux capillaires les plus ténus, ceux mômes dont 
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la oalibre ne dépasse pas le diamètre d'un globule rouge. Le ooutonu 
des capillairoB et des vaisseauiL pré-oaplUairsa est oonatitué pat* une 
masse homogène, réfringente, jaune brunâtre ou roUgeAtre; on dirait 
que les globules rouges fluidifies se sont fondus en Une iorte de oou- 
lëe gélatineuse imprégnée par rhëmoglobine ou ses dérivés» Dans les 
vaisseaux plus gros, le sang a subi la même altération « aveo aette 
différenoei toutefois, que le bouohon hématique est parfois brusque^ 
ment interrompu sur une partie de son paroours par un thronlbus pa« 
riétal ou central, formé de leucoeytes agglomérés, granuleuit et vive» 
ment imprégnés par le oarmin. 

b. Sous-muqueuse. — Les altérations de la sous - muqueuse sont 
exactement semblables à celles de la tunique précédente, toutefois les 
hémorrhagîes y sont moins abondantes et restent strictement limitées 
au pouriotir immédiat des vaisseaux. La réplctlon de ceux-ci et, chose 
insolite, surtout des artères, est aussi complète et aussi génër«ile que 
dans la muqueuse. Ici comme là, le bouchon qui distend et obstrue le 
vaisseau est souvent formé de deux parties : Tune hématique, d*un 
rouge bruu, Tautre leuoooytique, ooloré par le carmin. Dana la plu* 
part des artérioles, les parois sont épaisëies et les tuutquës fuaionuéea 
en une sorte d*anneau homogène, non vitreux^ où il est impossible de 
distinguer les parties élémentaires. 

Les faisceaux conjonctifs ont conservé leurs caractères histo-chimi- 
que^l normaux; ils parnlsâent toutefois un peu dissociés pair uUé exèu- 
datlon flbrineuse et leUcoéytiquQ dans led terriiôt^e^ où les vatsseaut 
présentent leur maxltîiutn d'altération. 

Dans les follicules clos, les vaisseaux montrent des lésions sembla- 
bles à celles qui ont été signalées à propos dd la ixiuqueuse, et les 
hémorrhagies n'y sont pas rares. 

Intestin grêle, — Les coupes enlevées à des hauteurs variables 
présentent des altérations identiques aux précédentes quant au fond, 
diiïérentes seulement par leur degré qui est moindre. Il eu est de 
même du gros intestin en dehors des foyers hëmorrhagiques. 

Obs. V. — Blanquet. 23 ans. Après deux jours de diarrhée prémoni- 
toire, choléra algide terminé par un état typhoïde avec hypothermie. 
Selles et vomissements assez nombreux dans les premiers jours de la 
maladie. Mort au commencement du septième jour. 

Autopsie (16 heures après la mOrt). 

Cerveau. — Apparence normale. 

Thorax. Poumons» — Dans la partie supérieure dh lobe inférieur 
gauche existent deux infarctus sous-pleuraux du Yolume d'une noi- 
sette ; Tuti est rouge sombre dans toute son épaisseur, Tautre est dé- 
colbré et diminué de consistance au cehtre. Dans les lobes iafërieurs 
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droit et gatichnf pneumonie calatrhaU lobulairo très oonfluentOi pros* 
que difTose a gauohe. 

Cœur,^~ Poids =: 338 grammes. Volumineux, agrandi dans ton» les 
aeus, surtout dans le sens transversal. Pointillé ecchymotique Sur tout 
le pourtour de la base du cœur gauche. Énorme caillot fibrineux ir- 
triqué dans les colonnes charnues du cœur droit et se pi^ôlôngcant dans 
l'artère pulmonaire. Caillot semblable dans le Cœur gauche. Valvules 
et orifices sains. 

Le sang qui s'écoule des gros vaisseaux est noir, sans caillots. 

Abdomen» — Péritoine visqueux, poisseux. Les anses intestinales 
sont lubréQces et agglutinées par un enduit de même nature. 

Tabe digealif, ^Tous Us segments de ^intestin sont remplis d'une 
bile épaisse, très adhérente. La muqueuse de restomac est d'Une teinte 
rouge sombre uniforme avec pointillé eôohymotique. Dans le duo^ 
dënum et le jéjunum, épaississement des valvules oonniventest iiije»» 
tion de la muqueuse avec hémorrhagies miliaires qui, dans les points 
les moins altérés, sont bornées au sommet des replis. Dans riléumt 
principalement vers la moitié inférieure, teinte rouge sombre presqub 
uniforme avec nombreuses plaques noirâtres, manifestement hémorrha- 
giques; quelques-unes de ces plaques sont exulcérées en partie. Psoren- 
térie de plus en plus confluente vers le cœcum ; les follicules, outre 
leur saillie, présentent une teinte rouge vineux sombre. 

Foie. *-• Poids = li^0,9âO. Ne présente rien de partieulier^ si ce a'ebt 
reffacement des granulations hépatiques et la teinte rouge sombre* 
uniforme. Vésicule distendue par une bile claire^ presque inoolore< 

Bâte. — Petite. Poids = 100 grammes. Parônchytne foiigë bruil, 
ferme et sec, contrastant avec Tinjeciion et la succulence de tous 
les viscères. 

Reins. — Poids = 440 grammes. Surface d'apparence normale. A 
la coupe, teinte cyanotique générale, surtout marquée dans les pyra- 
mides. Léger épaississement de la substance corticale ; celle-ci est par- 
semée d'un pointillé gris très fin, ressemblant à de petits grains de 
semoule. Vaisseaux interlobulaires turgides. 

Examen histologique du tube digestifi 

Gros intestin (colon descendant, colon transverse). 

a. Muqueuse. — La muqueuse est conservée sur toute sa longueui^f 
mais profondément altérée eu certains points, qui représentent autant 
de foyers de nécrose. À ce niveau, les glandes font défaut et ne sont 
plus figurées que par de rares culs-de-sac contenant soit des cellules 
épithéliaies libres, parfois conglomérées entre elles, soit de la fibrine 
flbrillaire. Le stroma est farci de leuoocytes qui, faiblement colotés 
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d'une manière générale, le sont de moins en moins au fur et à mesure 
que Ton se rapproche de la surface ; leurs noyaux sont peu distincts 
ou manquent tout à fait. Dans la couche la plus superlicielle^ ces élé- 
ments se fragmentent et foi^nent une poussière plus ou mciins fine, 
rëfractaire aux matières colorantes. Cette couche nécrosée, compa- 
rable au thrombus de Zahn, 8*émiette et se désagrège en maint en- 
droit; çà et là elle est recouverte d'un mince dépôt de fibrine fibrillaire 
ou de petites pellicules diphthéroïdes. Les vaisseaux du stromasont 
tous gorgés de sang qui, par places, forme des amas bruns, opaques, 
presque homogènes. Les hémorrhagies sont exceptionnelles. Dans quel- 
ques vaisseaux capillaires et pré-capillaires on rencontre des thrombus 
pariétaux naissants. 

En dehors de ces foyers de nécrose, la muqueuse est beaucoup moins 
altérée. Les glandes conservent leur disposition normale et leur revê- 
tement épithélial; elles sont simplement écartées les unes des autres 
par Taccumulation de leucocytes dans le stroma. Ces leucocytes, ainsi 
que répithélium glandulaire, sont d'ailleurs bien colorés. Les vaisseaux 
sont turgescents, exempts d'oblitération , et les hémorrhagies font 
défaut. 

b. Sous-muqueuso. — La sous-muqueuse, en certains points, est 
dissociée dans sa couche superficielle par des traînées de leucocytes. 
Ses vaisseaux sont gorgés de sang, qui présente ici^ comme dans la 
muqueuse, un aspect opaque, presque homogène. Cet engorgement 
s'observe non seulement dans les vaisseaux capillaires et veineux, 
mais aussi à des degrés variables dans beaucoup d'artères. Les parois 
de ces vaisseaux apparaissent, en outre, plus ou moins altérées : leurs 
différentes tuniques sont confondues en une couche finement granu- 
leuse ou homogène, réfringente, môme vitreuse, et, dans ce dernier 
cas, vivement colorée par le carmin. Cette lésion est ordinairement 
partielle; sur des coupes transversales elle n'intéresse qu'un segment 
de la circonférence du vaisseau, sur des coupes longitudinales elle est 
limitée à Tune des parois. Quelquefois, au niveau du point où les tu- 
niques sont altérées, on voit les premières assises d'un thrombus 
leucocytique ; plus habituellement le sang s'épanche hors des vais- 
seaux sous^ forme d'une nappe d'hématies mélangées à de la fibrine 
réticulée ou granuleuse. Parfois encore, sans qu'il y ait hémorrhagie 
proprement dite, la matière colorante du sang s'est diffusée dans les 
parties périvasculaires, dont la coloration brunâtre tranche sur la 
teinte rose des faisceaux conjonctifs. Ceux-ci sont souvent recouverts 
de légers dépôts de fibrine fibrillaire ou granuleuse. 

Intestin grêle, Ilciitn, 

a. Muqueuse. — I^ muqueuse apparaît presque incolore. Les glandes 
font défaut à peu près partout. Le stroma est infiltré de leucocytes 
pâles, sans noyait, tantôt presque transparents, tantôt faiblement gra- 



CONTIIIBUTION A L'ANATOMIE PATHOLOGIQUE DU CHOLÉRA ASIATIQUE. 85;$ 

nuleux ; vers la surface de la muqueuse, les leucocytes ainsi modifies 
se réduisent en un magma granuleux, incolore, qui se désagrège et 
s*élimine. Les vaisseaux sont gorgés de sang souvent transformé en 
coulées homogènes, verdâtres ; ça et là des hématies libres forment 
des petits foyers hémorrhagiques autour des capillaires ou des vais* 
seaux d*un calibre un peu plus grand. 

b. SottS-mnqneaso, — La sous-muqueuse n*est pas sensiblement 
modifiée et ses faisceaux sont normalement colorés. Les vaisseaux, 
toutefois, sont notoirement lésés; ils sont gorgés de sang qui se ré 
pand à leur pourtour, et leurs parois indistinctes sont confondues en 
un anneau homogène. 

Une plaque de Peyer comprise dans la coupe présente, comme la 
muqueuse, tous les caractères de la nécrose : disparition du noyau et 
résistance aux matières colorantes des couches cellulaires profondes, 
désintégration granuleuse et élimination des couches superficielles. 
Toutefois il existe, par places, des agrégats cellulaires qui tranchent 
sur le fond pâle ambiant par une vive coloration carminée. Les vais- 
seaux de la plaque sont tous injectés et quelques-uns sont entourés de 
petites nappes hémorrhagiques. 

Les deux couches de la musculeuse paraissent altérées sur un grand 
nombre de points; elles sont très faiblement colorées et les faisceaux 
de fibres lisses y sont parfois confondus en une masse granuleuse qui 
n*est pas sans analogie avec les portions nécrosées de la muqueuse. 

Bien que dans ces trois observations, la durée moyenne de 
révolution clinique ait été entre toutes la plus longue, les 
lésions intestinales n*y atteignent cependant pas leur plus 
haut degré. Nous n'insisterons pas sur les caractères macros- 
copiques : le péritoine est plus ou moins poisseux, les anses 
intestinales d'une teinte rose ou rouge foncée, la cavité 
digestive occupée dans ses différents segments par une bile 
remarquablement épaisse et visqueuse; enfin la muqueuse 
présente une teinte rouge sombre ou pourpre répartie par 
plaques ou par territoires isolés, sauf dans Textrémité infé- 
rieure de Tiléum où la teinte rouge noirâtre est à peu prés 
uniforme, parfois plus marquée au pourtour des follicules et 
au niveau des plaques. 

A Texamen histologique, nous retrouvons ici le farcisse- 
ment du stroma par des cellules migratrices ; mais à cette 
altération initiale s'ajoutent de nouvelles apparences morbi- 
des : les leucocytes de la couche profonde de la muqueuse 
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conservent seuls des noyaux distincts et l'impressionnabililé 
aux matières colorantes ; dans la couche superficielle, ils 
sont déformés, privés de noyau et réfractaires au carmin et à 
Thématoxyline, en un mot, leurs attributs sont ceux de la 
nécrose. Parfois toute l'épaisseur de la muqueuse présente 
cet aspect; dès lors, les éléments cessent d'être distincts 
dans les portions superficielles, ils sont confondus en une 
masse granuleuse, grisâtre, semblable à celle de Teschare 
sèche ou du thrombus de Zahn : cette masse se désagrège et 
laisse des exulcérations superficielles qui échappent à Toeil 
nUf mais deviennent appréciables avec le moindre grossisse- 
ment. Par suite de Tépaississement du stroma, les glandes 
sont dissociées, déviées de leur direction ou complètement 
éliminées ; sur beaucoup de points elles sont réduites à 1 état 
de simples culs-de-sac ou de fentes linéaires et étroites, conte- 
nant des cellules épithéliales vitreuses et parfois de la fibrine 
réticulée. 

Les follicules lymphatiques isolés et agminés sont tuméfiés, 
surtout dans Tiléum ; dans les couches superficielles des pla- 
ques de Peyer, les cellules lymphatique^ sont restées réfrac- 
taires à la matière colorante, conservées dans leur forme, ou 
réduites en une masse granuleuse homogène en voie de désa- 
grégation. 

Dans la couche superficielle de la sous-muqueuse, sont 
disséminées en quantité variable des cellules d'exsudation ; 
les faisceaux conjonctifs, sans être modifiés dans leur aspect 
propre, sont quelque peu dissociés, et recouverts çà et là d'un 
mince dépôt de fibrine fibrillaire ou granuleuse. 

Reste à rappeler les altérations vasculaires. A peine ébau- 
chées dans la série précédente, elles s'affirment et se carac- 
térisent ici nettement, sans atteindre toutefois le degré exces- 
sif que nous leur trouverons dans les faits ultérieurs. Elles 
se rencontrent indifféremment dans la muqueuse et la sous- 
muqueuse, y intéressent les vaisseaux des différents ordres, 
et portent à la fois sur leurs parois et leur contenu. Les capil- 
laires, les veines, et même certaines artères, sont distendus 
et remplis de sang. Les hématies, au lieu d'être distinctes, 
pâlesj comme elles apparaissent d'habitude sur des pièces 
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durcies dans l'alcool, sont confondues en une masse opaque, 
brunâtre, réfringente, sorte de coulée gélatineuse, fendillée à 
la surface, laissant à peine reconnaître sur les bords les vagues 
contours de quelque globule rouge. 

Mais ce qui s'impose surtout à Patteution dans Texamen 
du contenu des vaisseaux, ce sont des thrombus formés de 
leucocytes conglomérés et fortement teints par le carmin ; 
dans les gros vaisseaux, ils sont partiels, adhérents à la paroi 
ou isolés au milieu de la masse des globules rouges ; dans les 
capillaires, ils obstruent habituellement toute la lumière et 
occupent toujours une certaine longueur du canal. Les altéra- 
tions pariétales, disséminées par foyers restreints, intéressant 
seulement un segment de la circonférence, consistent dans 
la fusion des différentes tuniques en une masse finement gra- 
nuleuse, amorphe, plus ou moins réfringente, quelquefois 
vitreuse, à laquelle adhèrent les thrombus mentionnés plus 
haut; elles sont vraisemblablement la cause de la béance des 
artères et surtout des hémorrhagies si communes dans la 
muqueuse et la sous-muqueuse. En effet, les petits foyers 
héraorrhagiques de celte dernière se montrent toujours dans 
le voisinage immédiat de ces lésions pariétales : ce sont des 
amas de globules rouges, mêlés çà et là de llbrine fibrillaire ; 
exœptionnellement, ils se réduisent à une sorte de plasma 
amorphe coloré en rouge brun par Thémoglobine. Discrètes 
et ordinairement limitées au pourtour des vaisseaux dans la 
tunique celluleuse, les hémorrhagies sont infiniment plus nom* 
breuses et plus diffuses dans les follicules, et surtout la mu- 
queuse où en maint endroit Tabondance du sang épanché 
masque les éléments constitutifs du stroma. 

Aux lésions phlegmasiques qui caractérisent surtout leâ 
premiers faits sont venues s'associer ici la nécrose, la forma-" 

tion d'eschares superficielles, des altérations vasculalres, enfin 
des hémorrhagies. Ces désordres secondaires, qui dominent 
les autres par leur extension sans modifier encore profon- 
dément la structure générale des parties, vont s'élever à 
un degré excessif dans les faits du troisième groupe. 



356 A. KELSCH ET L. YAILLARD. 

3*" Altérations graves. 

Obs. VI. — ÂpprioUy 30 ans. lavasion brusque sans diarrhée prémo- 
nitoire. Choléra algide avec persistance de l'hypothermie jusqu'à la 
mort survenue au commencement du quatrième jour. Selles séreuses, 
puis bilieuses ou roussâtres. 

Autopsie (18 heures après la mort). 

Cerveau. — Pie-mère fortement injectée. Teinte lilos foncé de la 
substance gtise, parenchyme fermé et sec. 

Thorax. Poumons. — Les poumons ne présentent d'autre altéra- 
tion qu'un infarctus rouge du volume d*un œuf de pigeon dans le lobe 
inférieur du poumon gauche, et un autre infarctus, plus avancé, de la 
grosseur d'une aveline dans le lobe moyen. . 

Cœur. — Poids = 352 grammes, dilaté. Le ventricule droit contient 
un caillot volumineux, fibrino-cruorique, qui se prolonge dans l'artère 
pulmonaire. Le cœur gauche est vide. 

Le sang qui s'écoule des gros vaisseaux ressemble à une solution 
d'hémoglobine dans un liquide visqueux. 

Abdomen. — Le péritoine est enduit d'une matière visqueuse très 
riche en leucocytes ; dans le petit bassin il existe environ 20 grammes 
d'un liquide également visqueux. 

Tube digestif. — Tous les segments, depuis l'estomac jusqu'au rec- 
tum, sont gorgés d'une bile épaisse, visqueuse et adhérente. 

Dans l'estomac, la matière colorante bilieuse imprègne fortement la 
muqueuse qui, d'ailleurs, est exempte de toute altération. 

L'intestin grêle présente sur toute sa longueur une injection plus 
ou moins vive, surtout marquée au sommet des replis, une éruption 
psorentérique assez confluents et des plaques de Peyer légèrement sail- 
lantes. Ces lésions sont d'autant plus marquées qu'on se rapproche du 
cœcum. La muqueuse du colon est vivement injectée. Elle est parsemée, 
principalement dans la portion ascendante, d'exulcérations superficielles 
dont les dimensions varient entre celles d'une lentille et d'une pièce de 
un franc; Leur direction est généralement transversale ; elles sont re- 
liées les unes aux autres par des traînées sinueuses et enfin re- 
couvertes d'un exsudât membraniforme. Ces nécroses superficielles 
font défaut dans l'S iliaque et le rectum dont la muqueuse est simple- 
ment injectée au niveau des replis. 

Foie. — Poids = 1.700 grammes. Parenchyme rouge sombre, marbré 
de taches chamois. Les acini très fins sont fondus les uns dans les 
autres. Les veines sus-hépatiques sont gorgées de sang fluide. 

Reins. — Poids =: 280 grammes. Substance corticale pôle, teinte 
cyauosée des pyramides. 

Hâte, — Poids ^= 108 grammes. Sèche et de consistance charnue. 
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Examen histologique du tube digestif (Pl. XIII, ûg. S). 

Gros intestia (colon descendant). 

a. Muqueuse. — La muqueuse M est partout altérée, mais à des de- 
grés très dilTérenU. 

Dans les parties les moins atteintes, on relève simplement la raré- 
faction des glandes, l'engorgement du réseau capillaire, Tinfiltration 
compacte de leucocytes et parfois de globules rouges dans le stroma 
inter-glandulaire épaissi ; enfin çà et* là, des capillaires thromboses et 
des tronçons do glandes dont Tépithélium est nécrosé, transformé en 
blocs vivement colorés par le carmin. 

Ailleurs la muqueuse a conservé, ou à peu près, son épaisseur nor- 
male, mais la structure est déjà plus profondément modifiée. Les glandes 
y font presque défaut, et les tronçons qui les représentent apparaissent 
comme des colonnes cylindriques homogènes, fortement teintes par le 
carmin g. Le stroma de la muqueuse est figuré par des leucocytes tassés, 
peu accessibles à la matière colorante, sans noyau apparent, et tendant 
à 86 conglomérer par places. Cette membrane qui rappelle ainsi 
l'exBudat diphthéritique de la nécrose expérimentale de l'intestin, est 
silloiinée de vaisseaux oblitérés en partie par des hématies fusionnées, 
en partie aussi par une matière amorphe, homogène, quelquefois va- 
gnement feuilletée, mais toujours vivement colorée par le carmin. Des 
globules rouges en quantité innombrable sont disséminés dans l'épais- 
seur de la membrane, tantôt isolés et épars ou réunis eu vrais foyers 
hémorrhagiques. La muqueuse ainsi altérée se désagrège sur de nom- 
breux points, parfois même elle est complètement détruite jusqu'à la 
tunique de Brucke. Dans les portions correspondantes de la sous^mu- 
queuse, il y a toujours alors ua afQux considérable de leucocytes. 

Le degré le plus avancé des altérations est représenté par des eschares 
sèches et des ulcérations intéressant non seulement la muqueuse, mais 
la celluleuse elle-même. Toutes les coupes présentent chacune deux ou 
trois de ces ulcères nécrotiques qui, par leurs caractères histologiques, 
reproduisent exactement ceux de la dysenterie. En général, ils siègent 
dans la sous-muqueuse elle-même : sur leursbords, la muqueuse encore 
conservée présente les lésions décrites plus haut. Quant à Teschare £, 
elle se laisse diviser en trois couches qui sont de la surface à la pro- 
fondeur : 

1* Une zone es finement granuleuse, absolument réfraetaire à l'héma* 
toxyline et au carmin, identique dans son apparence au thrombus blanc. 
Cette zone, très irrégulière et comme effilochée à sa surface libre, est 
manifestement en voie de désagrégation. 

2® Une zone moyenne cm, de beaucoup la plus épaisse, se continuant 
par transition graduelle avec la précédente et constituée presque entière- 
ment par des leucocytes tassés dans le tissu conjonctif. De ces éléments 
les ans vitreux sont imprégnés par le carmin, les autres y sont restés 
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réfractaires; les premiers tendent à se fusionner, à former des masses 
amorphes ou des travées dessinant une ébauche de réseau diphthéri- 
tique, dans les mailles duquel sont accumulés les seconds. Dans l'épais- 
seur de cette xone, on trouve des globules rouges épars ou groupés en 
amas, et des vaisseaux thromboses v. 

S^ La couche profonde cp n'appartient pas, à proprement parler, i 
Tulcère; elle est représentée par des leucocytes qui viennent affluer à 
la limite de la zone précédente en suivant les espaces conjonctifs* Ces 
traînées de cellules migratrices figurent un réseau plus ou moins serré, 
qui occupe à peu près tout ce qui reste de la sous-muqueuse au pour- 
tour du foyer nécrosé. En général, ces éléments se colorent encore, et 
les faisceaux conjonctifs contigus ne sont pas sensiblement modifiés. 
Presque tous les vaisseaux sont thromboses et leurs parois transformées 
en anneaux vitreux qu'investissent de petits foyers hémorrhagiques. 
Parmi les follicules clos, les uns sont exempts de toute altération, les 
autres compris dans les territoires de nécrose, ont participé aux lésions 
de la muqueuse et de la sous-muqueuse. 

b. Sous^ muqueuse. — Elle est irrégulièrement épaissie, et le gon- 
flement intéresse plus spécialement les points sous-jacents aux foyers 
d'altération de la muqueuse. Les faisceaux conjonctifs y sont dissociés, 
dépourvus de leur apparence striée, comme morcelés ; entre eux s'in- 
sinuent des amas ou des traînées de leucocytes ordinairement asseoies 
à de la fibrine granuleuse ou fibrillaire. Les vaisseaux sont tot^jours 
distendus, souvent oblitérés par des thrombus hématiques ou leucocy- 
i ques. Sur de nombreux points, les parois sont vitreuses et infiltrées 
de globules blancs de môme apparence. En général, ces foyers d'alté- 
ration pariétale sont englobés dans un réseau fibrineux à trabécules 
épaisses, qui s*étend autour du vaisseau et renferme dans ses mailles 
des globules rouges. 

La musculeuse et la séreuse sont intactes. 

Côlon transverse et ascendant. — Les coupes pratiquées sur différents 
points de ces deux segments montrent des lésions identiques aux pré- 
cédentes, avec cette différence toutefois que les altérations vasculaires 
(vitrification des parois, oblitération par des thrombus leucocytiques) 
y sont plus générales et plus accusées. 

Intestin grêle. — L'analyse histologique pratiquée sur différents 
points de sa hauteur, met en évidence des lésions très variables dans 
leur degré : ici elles se réduisent à l'entérite simple telle qu'elle a été 
décrite dans Tobservation I; plus souvent elles se montrent avec des 
caractères graves et méritent une description détaillée. 

a. Muqueuse. — L'aspect de la muqueuse est grisâtre, terne, comme 
lavé. Les leucocytes qui l'inflltrent ont perdu leurs caractères histocbi- 
miques ordinaires : tantôt ils sont incolores et presque transparents, 
d'autrefois vitreux et vivement teints par le carmin ; tous sont dépoùr- 
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YU8 de noyau. Ils cessent môme çà et là d*ètre distincts dans la couche 
superficielle de la muqueuse réduite alors en une masse granuleuse 
gris&lre, réfractaire aux matières colorantes, au milieu de laquelle sont 
disséminés quelques tronçons de glandes à cellules épithéliaies vitreuses. 
Cette eschare sèche, plus ou moins superficielle, se désagrège, puis la 
couche profonde dans laquelle les éléments bien que nécrosés conservent 
plus longtemps leur forme, peut subir à son tour la désintégration gra- 
nuleuse et s'éliminer comme la précédente, laissant à nu la tunique de 
Brucke. Cette dernière est rarement intacte ; ses fibres sont épaissies 
dissociées, d*un éclat réfringent. 

Tous les capillaires sont oblitérés et transformés en cordons vitreux 
qui tranchent par leur vive coloration rouge sur la teinte pâle de la 
muqueuse ambiante. 

b. Sous-muqaeuse. — Dans la couche superficielle de cette membrane, 
le réseau pré-capillaire est complètement thrombose. Tous les petits 
vaisseaux sous-jacents à la tunique de Brucke apparaissent comme des 
cylindres pleins, homogènes, vivement teints par le carmin et en con- 
tinuité directe avec les vaisseaux de la muqueuse semblablement altérés. 
Les troncs plus volumineux de la couche profonde généralement dis- 
tendus, présentent des parois vitreuses ,et des thrombus leucocytiques 
presque toujours partiels, tantôt libres au milieu des hématies, tantôt 
adhérents et fusionnés, à leur point d'insertion, avec la paroi vitrifiée. 

Les faisceaux conjonctifs sont pâles, à contours vagues, diffus, comme 
diffluents, recouverts de leucocytes incolores et de globules rouges. 

Plaque de Peyer, — Sur les coupes pratiquées an niveau des folli- 
cules agminés, apparaissent des altérations tout à fait identiques à celles 
de la muqueuse ; celle-ci y est détruite, et la partie superPcielle des 
follicules est transformée en une eschare sèche, qui présente exacte* 
ment les différentes couches décrites plus haut. 

Estomac, — Cet organe est peu altéré. On y relève cependant une 
infiltration modérée de leucocytes dans Tépaisseur de la muqreuse, des 
foyers d^hémorrhagie miliaire et l'oblitëration d*un certain r ombre de 
capillaires par des masses vitreuses. 

Obs. VII. — Aubrun, 21 ans. Choléra algide à invasion brusque et à 
marche rapide. Évacuations rares. Mort au début du troisième jour. 

Autopsie (une heure après la mort). 

Cerveau. — Rien de particulier, sauf Tinjection du parenchyme et 
la surabondance du liquide ventriculaire. 

Thorax. — Plèvre d'une teinte rosée, dépolie par places comme au 
début des phlegmasies. A la surface du poumon droit, multitude de 
taches eccbymotiques sous-pleurales de retendue d'une lentille à celle 
d'une pièce de 50 centimes, s'enfonçant sous forme de coin à plusieurs 
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eentimètres dam le parenchyme. Ce dernier, d'ailleurs, ne présente 
rien à signaler. 

Cœur. — Poids = 350 grammes. Ventricule gauche ferme et con- 
tracté. Cavités vides, valvules et oririccs sains. 

Le sang qui s'écoule des grosses veines est poisseux, visqueux, sans 
caillot. 

Abdomen. — Péritoine poisseux. Anses intestinales rétractées par 
places, d*un rose lilas uniforme, sur lequel se détachent de très fines 
arborisations vasculaires. 

Tube digestif. — L'intestin grêle contient dans ses parties Bupërieures 
un liquide grisâtre, sirupeux, au milieu duquel nagent quelques fioeons 
blancs. L'iléum et le gros intestin renferment, au contraire, un liquide 
rouge brun, de nature manifestement hématique, et dont la quantité 
peut être évaluée à un litre environ. 

La muqueuse de l'estomac présente une rougeur diffuse avec poin- 
tillé hémorrhagique, surtout marqué dans le grand cul-de-sac et au som- 
met des replis. 

L'intestin grêle est partout le siège d'une rougeur diffuse, sur laquelle 
se détachent des hémorrhagies innombrables sous forme de piqueté 
rouge très confluent, ou de suffusions plus étendues, généralement 
disposées sur la crête des valvules conniventes. La surface de la mu- 
queuse a perdu son aspect luisant; elle est comme finement chagrinée 
et présente l'aspect d*une langue de chat à papilles très fines. Psoren- 
térie très conflueute, avec léger relief des plaques de Peyer; la conges- 
tion et les hémorrhagies sont surtout accusées au niveau de ces dernières. 
Çà et là il existe quelques exulcérations superficielles. Vers le duodé- 
num, on retrouve peu à peu l'aspect lisse de l'intestin normal; la con- 
gestion persiste, mais les suffusions hémorrhagiques sont plus discrètes. 
Les valvules conniventes sont épaissies. 

Dans le gros intestin, rougeur congestive plus ou moins foncée avec 
hémorrhagies lenticulaires distribuées par plaques, entre lesquelles la 
muqueuse apparaît normale; les suffusions hémorrhagiques noires cou- 
ronnent généralement les replis valvulaires* Psorentérie généralisée. 

Foie. <* Poids = 1,610 grammes. Coloration rouge brun, presque 
noire au niveau du lobe droit. Sur la coupe, môme teinte. Parenchyme 
ferme, acini peu distincts. Dans le lobe droit existe un foyer hémorrha- 
gique du volume d'une noisette. Vésicule distendue par une bile noire 
et visqueuse. 

Raie. — Poids = 110 grammes. Couleur rouge lie de vin, parenchyme 
rme. nresouo sec. 



ferme, presque sec. 



Heins, — Poids = 300 grammes. Rien è mentionner, sauf l'atrophie 
de la substance corticale qui mesure à peine 3 millimètres d'épaisseur. 
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Examen bistohgique du tube digestif. 

Gros intestin. — Les altérations portent sur la muqueuse etlasous-^ 
muqueuse, mais sont beaucoup plus profondes dans la première que 
dans la seconde. 

a. Muqueuse. — Déjà, à Vœil nu, sur des coupes fines, on y distingue 
deux zones variables dans leur épaisseur, Tune superficiel te, de teinte 
jaune hémalique, l'autre profonde et normalement colorée par le picro- 
carmin. Ija première est constituée presque entièrement par des nappes 
hémorrhagiques infiltrées dans le stroma ; celles-ci font défaut dans la 
couche profonde où il existe des tronçons de glande et des vaisseaux 
plus ou moins altérés. 

!• Couche superficielle. — Elle est ordinairement bornée du côté de 
la surface libre par une sorte de liséré amorphe, faiblement coloré par 
le carmin, de 5 à 10 [A d^épaisseur. Ce liseré se prolonge dans les rares 
fentes représentant les emplacements des glandes dont il ne reste plus 
vestige et paraît n'être que la membrane basale épaissie et devenue vi- 
treuse ; souvent il est doublé à sa face profonde par des trabécules 
fibreuses ou des leucocytes également vitreux. Le stroma de la mu- 
queuse est converti en une sorte de tissu caverneux, gorgé de sang, et 
o\x toute apparence de structure régulière a presque complètement dis- 
paru ; ce sont de larges mailles limitées par des trabécules grôles, ri- 
gides, vitreuses, provenant du stroma fibreux nécrosé ou constituées 
par des leucocytes fusionnés et disposés en traînées. Ce réseau qui, 
dans certains points, se perd au milieu de la nappe hémorrhagique, 
s'appuie d'une part sur le liseré précédemment décrit et, d'autre part^ 
sur les parois des capillaires. 

2<* Couche profonde. — Dans les points les moins altérés, les glandes 
réduites à l'état de tronçons ont conservé leur disposition normale» 
leurs rapports réciproques, et môme leur épithélium; toutefois celui-ci 
est nécrosé. Ailleurs, les culs-de-sac sont devenus rares; ils sont déviés 
de leur direction normale ou réduits à une cavité irrégulière contenant 
quelques cellules épithéliales vitreuses, libres ou confusément pressées, 
confondues même en masses amorphes. Dans les deux cas, le stroma 
inter-glandulaire est infiltré de leucocytes normaux ou nécrosés. Les 
vaisseaux qui le sillonnent sont gorgés de sang ou obstrués par des 
thrombus rouges plus ou moins étendus en longueur, se prolongeant 
parfois des rameaux principaux dans les branches latérales. 

La tunique de Brucke est intacte; sur certains points toutefois, ses 
fibres sont dissociées par des traînées de leucocytes qui se continuent 
avec celles de la muqueuse et aussi de la sous-muqueuse. 

b. Sous^muqueuse. — Epaissie par places, comme mamelonnée, elle 
présente une exsudation de leucocytes, en général discrète, mais plus 
prononcée tQutefois au niveau des parties tuméfiées. 
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Les vaisseaux, même les artères, sont gorgés de sang ; les parois 
veineuses et artérielles sont confondues et vitrifiées, infiltrées de leu- 
cocytes qui se fusionnent avec elles. 

Les oblitérations vasculaires sont extrêmement fréquentes et géné- 
ralement très étendues dans les petits vaisseaux. 

Les follicules lymphatiques, la musculeuse et la séreuse sont intacts. 

Intestin grêle. — Les altérations de la moqueuse ne diffèrent guère 
des précédentes : les glandes ont disparu, et les rares vestiges qui en 
restent sont représentés par des fentes ou de simples culs-de-sac con- 
tenant quelques cellules éparses, vitrifiées. Le stroma est infiltré de 
leucocytes qui, dans la couche profonde, conservent encore leurs ca- 
ractères normaux, mais vers la surface deviennent de moins en moins 
impressionnables au carmin, cessent d'avoir des noyaux distincts, se 
désagrègent et finissent par se résoudre en un .amas granuleux, inco- 
lore. A ces éléments sont toujours mélangés de nombreux globules 
rouges, qui tantôt se disposent en traînées diffuses, tantôt forment de 
vraies nappes hémorrhagiques, au milieu desquelles disparaissent les 
parties constituantes de la muqueuse. Les vaisseaux, comme dans le 
gros intestin, sont toujours distendus et thromboses. 

Sur des coupes pratiquées au niveau d'une plaque de Peyer, on dis- 
tingue deux couches : une profonde, constituée par des cellules lym- 
phatiques normales, une superficielle, la plus épaisse, formée de leu- 
cocytes incolores, sans noyau, parfois fragmentés en fine poussière. 
Les vaisseaux de la plaque sont peu altérés, un certain nombre d'entre 
eux cependant présentent .des thrômbus pariétaux ; tous sont injectés 
et quelques-uns entourés d'une auréole hémorrhagique. 

La sous-muqueuse, dans la couche interne, est le siège d'une infil- 
tration leucocytique assez discrète. Des traînées de globules rouges et 
blancs s'insinuent également entre les faisceaux de fibres lisses de la 
musculeuse. La séreuse est épaissie et parsemée de quelques cellules 
migratrices. 

En opposition avec les altérations de l'intestin grêle, nous avons à 
signaler l'intégrité absolue du duodénum. 

Obs. VIII. — Vernhes, 22 ans. Atteint d'ictère et de diarrhée depuis 
un mois, lorsqu'il fut pris brusquement des symptômes caractéristiques 
du choléra : forme algide avec adynamie profonde *, évacuations peu 
abondantes. Mort au cinquième jour. 

Autopsie (16 heures après la mort). 

Cerveau. -^ Parenchyme ferme, sec. Congestion veineuse peu ac- 
cusée. 

Thorax. — A la surface des deux poumons existent plusieurs in- 
farctus cunéiformes, du volume d'une noisette, rouges ou en voie de 
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dëeoloration. Le lobe inférieur, de chaque côté, est parsemé de noyaux 
de pneumonie catarrhale. 

Cœar» — Poids = 825 grammes. La face postérieure du cœur gauche 
est constellée de taches ecchymotiques miliaires. A îa base du ventricule 
droit, infiltrations hémorrhagiques sous-séreuses, de l'étendue d'une 
pièce de un franc. Dans les cavités droites et l'oreillette gauche, caillot 
fibrino-cruorique; ventricule gauche vide. 

Abdomen. — Péritoine injecté, d^une teinte rose lilas sombre par 
places, et recouvert d'un enduit gris jaunftire, poisseux, filant, et comme 
purulent. 

Tube digestif, — Légère distension gazeuse de l'extrémité inférieure 
de l'iléum et du gros intestin. L'estomac et l'intestin contiennent une 
grande quantité de bile jaune à laquelle s'ajoutent» dans le gros intestin, 
des matières fécales demi-fluides. 

La muqueuse stomacale est fortement plissés, et ses replis ont une 
teinte rouge sombre noirûtre, due plutôt a l'infiltration sanguine qu'à 
la simple congestion. 

Dans l'intestin grêle, surtout vers l'extrémité inférieure, les plaques 
de Peyer sont saillantes et d'une teiote rouge noirâtre produite par l'in* 
filtration hémorrhagique; celle-ci, en certains points, s'étend bien au 
delà de la plaque sur une zone plus ou moins étendue de la muqueuse 
ambiante. Les quatre ou cinq plaques les plus rapprochées de la valvule 
iléo-cœcale sont parsemées de petites ulcérations superficielles dont les 
unes sont détergées, tandis que les autres sont encore comblées par 
des eschares jaunâtres. Vers la portion supérieure de l'intestin grôle, 
la muqueuse reprend son apparence normale, sauf que çà et là les val- 
vules conniventes sont couronnées à leur sommet de fines traînées 
hémorrhagiques. 

Dans le gi*os intestin, les altérations sont peu marquées et consistent 
eu une congestion irrégulièrement distribuée par plaques avec piqueté 
rouge. La psorentérie est limitée au cœcum. 

Les ganglions mésentériques sont légèrement tuméfiés. 

Foie. — Poids = 1^,950 grammes. Parenchyme très ferme, de co- 
loration ictérique. Acini peu marqués. 

Rate. — Poids = 180 grammes. Parenchyme ferme, rouge sombre. 

Reins. — Poids ^ 318 grammes. Léger épaississement de la subs- 
tance corticale qui tranche, par sa teinte jaune pâle ictérique, sur l'as- 
pect bleu sombre des pyramides. 

Examen bistologique du tube digestif. (Pl. XIII, £g. 1). 

Intestin grêle» — A. Muqueuse M. — C'est à peine si on en trouve 
.encore les vestiges. Les parties qui en restent sont constituées par un 
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âtroma flbro-va86ulaii*e caduc et par des éléments cellulaires pfties, ré^ 
fractaires au carmin, sans noyaux apparents, mélangés à une énorme 
proportion de globules rouges* Certains points ne montrent plus ^e 
des amas granuleux « grisâtres, au milieu desquels se détachent «piel- 
ques leucocytes réfringents ou des cellules glandulaires éparses et vi«- 
treuses. Entre ces derniers éléments et les granulations moléculairesi 
on observe de nombreux intermédiaires, comme des cellules ou des 
noyaux fragmentés, concassés, incolores ou faiblement colorés. 

Dans Tépaisseur de ces masses qui s'élèvent comme des bourgeons 
sur la tunique de Brucke, rampent des vaisseaux gorgés de sang v* ou 
oblitérés par des thrombus v, dessinant des cordons homogènes, vi- 
treux, vivement teints par le carmin. Les glandes de Lieberkuhn ont 
presque toutes disparu. 

Il existe en outre de petites ulcérations miliaires i/, inappréciables i 
Tœil nu, intéressant toute Tépaisseur de la muqueuse et une partie de 
la sous-muqueuse. Leur fond est constitué par une couche de matière 
gpranuleuse sans éléments cellulaires distincts, absolument réfractaire 
au carmin et à Thématoxyline. Au delà de cette zone granuleuse et se 
fusionnant par gradation avec elle, apparaît un réseau fibrineux dont 
la description viendra plus loin. 

Ces altérations de la muqueuse se continuent directement avec celles 
de la celluleuse ; la tunique de Brucke est, en effet, presque entièrement 
détruite, et les rares débris qui en subsistent encore consistent en 
fibres lisses, dissociées par des leucocytes granuleux et incolores, ri- 
gides, vitreuses, très réfringentes et manifestement nécrosées. 

B. Sous-muqueuse SM. — A un faible grossissement, elle apparaît 
tuméfiée, pâle ou presque décolorée; ses vaisseaux sont énormes, 
gorgés de sang ou oblitérés par des thrombus, entourés de foyers 
hémorrhagiques ou de réseaux grêles, fortement teints en rouge. 

L'étude des détails donne lieu aux observations suivantes. 

a. Tissu conJoDctif t ^ Les faisceaux conjonctifs sont profondément 
altérés; ils présentent différents aspects qui répondent aux diverses 
phases de leur transformation. Dans quelques rares points, on les 
retrouve encore reconnaissables, mais morcelés, divisés en tronçons 
courts, sans striations et peu sensibles au carmin; leurs contours se 
distinguent à peine. Le plus ordinairement, les fragments n*ont môme 
plus de forme définie; ils semblent diffluents, leurs limites sont effacées 
ou fondues avec celles des tronçons voisins ; le carmin ne les colore 
' plus, souvent ils sont pénétrés de leucocytes pâles et de globules rouges. 
En un mot, ce tissu est devenu mou et pâteux. Ailleurs (et c'est là l'as- 
pect dominant), le ramollissement paraît être complet. A la place des 
faisceaux, on ne voit plus que des amas de leucocytes incolores, sans 
noyau, ressemblant à des vésicules transparentes et noyées dans une 
atmosphère finement granuleuse. La substance conjonctive ainsi modi- 
fiée, est sillonnée par un réseau fibrineux r qui s'appuie sur les vaié- 
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seaox et dont les mailles contiennent des leucocytes et les débris des 
faisceaux fibi-eux. 

b. Vaisseaux. — Les vaisseaux (%. 1 et 3, v) sont gorgés d'héma- 
ties altérées et plus ou moins fusionnées ensemble; la plupart sont 
thromboses. Le thrombus est partiel (/i^..8, th) ou total {âg, 3, tb')^ 
presque toujours adhérent à la paroi. Tantôt il est formé par des 
stratifications de leucocytes fusionnées, entre lesquelles s'interpose 
une matière granuleuse (%. 3, a), jaune brunAtre; d'autres fois cette 
dernière substance constitue le thrombus presque tout entier, les traî- 
nées fibrineuses se disposant seulement à sa périphérie. 

Il n'est peut être pas un seul vaisseau dont la paroi soit intacte. L'al- 
tération consiste dans là vitrification et la fusion plus ou moins complète 
des différentes tuniques, ce qui donne à la paroi l'apparence tantôt d'un 
anneau vitreux, réfringent, d'autrefois celle d*un réseau diphthéroïde 
{Gg. 8, p). Cette transformation intéresse le plus souvent la tunique 
adventice à laquelle se substitue alors un réseau fibrinoïde {ûg, 3, r) 
servant d'appui à celui que nous avons décrit plus haut. 

Cette modification de la paroi comprend fréquemment toute la cir- 
conférence du vaisseau. Toutefois elle peut se limiter, au moins dans 
son expression la plus intense, à un segment seulement qui d'ordinaire 
correspond à l'implantation du thrombus. Dans ces cas, la paroi est fon- 
due dans le thrombus et le réseau diphthéroïde extérieur ; il n'existe 
plus de ligne de démarcation entre l'une et l'autre; les différentes par^ 
ties intra- et extra-vasculaires foi*ment un ensemble coatinudans lequel 
on chercherait en vain les vestiges des tuniques vasculaires. Des vais- 
seaux ainsi modifiés doivent facilement laisser échapper leur contenu; 
les hémorrhagies sont, en effet, associées presque partout à ces lé- 
sions pariétales* Dans leur voisinage on trouve des globules rouges 
(âg. S, g) groupés en amas et disséniinés au loin sous forme de traî- 
nées plus ou moins épaisses ou mélangés aux leucocytes qui occupent 
les mailles du réseau fibrineux. 

Les cellules ganglionnaires du plexus d*Auerbach participent à ces 
transformations régressives. Au lieu de grandes cellules munies cha- 
cune d'un noyau nucléole très apparent, on ne trouve plus dans les 
capsules que des éléments atrophiés, désagrégés, convertis en blocs 
amorphes, vitreux, et colorés en brun rouge. 

C. Mascaleuse (fig. i, Musc). — Elle attire tout d'obord l'attention 
par le nombre considérable des vaisseaux qui la sillonnent et par les 
hémorrhagies dont elle est parsemée. De ces vaisseaux les uns, ordi- 
nairement les plus volumineux, sont gorgés de globules rouges plus 
ou moins fusionnés en coulées homogènes ; d'autres sont oblitérés en 
partie ou en totalité par des thrombus aussi variables dans leur aspect 
que ceux des vaisseaux de la sons-muqueuse. Les parois sont presque 
partout vitrifiées et tout autour s'étendent des foyers hémorrhagiques 
(ffg. ^, b) qui se répandent au loin entre les faisceaux musculaires, 
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tantôt SOUS forme de traînées linéaires, d'autres fois sous forme de 
nappes plus copieuses qui vont en s'atténuent à mesure qu'on B*éloigne 
de la source. 

Mais, de môme que la sous-muqueuse, la musculeuse est en outre le 
siège d*une infiltration générale de globules blancs (%. 1, 7); ceux-ci 
sont môme beaucoup plus abondants que les hématies. Tantôt ils for- 
ment des traînées linéaires, plus souvent ils se réunissent en amas 
qui dissocient les faisceaux de ûbres lisses et s'insinuent entre ces 
dernières. 11 est peu d'endroits où ces éléments aient conservé leurs 
attributs histo chimiques ordinaires; presque toujours, en effet, ils 
sont réduits à l'état de corps granuleux réfractaires au carmin ou à 
celui de sphères incolores; c'est môme ce dernier aspect qui domine. 
Autour des vaisseaux les plus altérés de cette couche se développe un 
réseau diphthéroïde à mailles plus ou moins larges, remplies de leu- 
cocytes altérés comme les précédents. 

ï^. .Séreuse (ûg, 1, Se.). — Cette tunique présente des altérations 
identiques à celles de la sous-muqueuse. Les faisceaux fibreux {6g. i, t) 
y subissent la môme transformation. D*une manière générale ils sont 
fondus en une masse amorphe, grise, granuleuse, pénétrée d'hématies 
et surtout de leucocytes présentant les différents aspects signalés plus 
haut. A la surface libre s'étale une couche de fibrine réticulée {6g. 1, e] 
qui, par sa partie profonde se continue graduellement avec la matière 
fibrinoîde infiltrée dans l'épaisseur de la membrane. 

Les coupes nombreuses pratiquées en des points très différents de 
l'intestin grôle montrent partout des lésions identiques aux précédentes, 
variables seulement par leur extension en surfaee et en profondeur. Si 
çà et là les différentes tuniques sont inégalement intéressées, du moins 
les lésions vasculaires, les hémorrhagies, l'infiltration des tissus perdes 
leucocytes nécrosés n'y font jamais défaut. Les eschares sèches et les 
ulcérations de la muqueuse se retrouvent partout et dépassent fré- 
quemment ses limites profondes. 

Au milieu de tous ces désordres les hémorrhagies dominent sur quel- 
ques points de l'iléum ; elles occupent les quatre tuniques et rendent 
difficile l'interprétation des altérations concomitantes. Dans la muqueuse 
comme dans la sous-muqueuse, les vaisseaux démesurément élargis 
sont noyés au milieu de foyers hémorrhagiques compacts, d*où rayonnent 
en tous sens des traînées qui se réunissent à des traînées semblables 
émanées de foyers voisins; il en résulta une infiltration sanguine 
presque ininterrompue. Dans la muqueuse, le sang s'est substitué aux 
glandes dont il ne reste plus que de rares vestiges et aux éléments 
môme du tissu adénoïde. Dans la sous-muqueuse, il a dissocié les fais- 
ceaux conjonctifs, déterminant un épaisissement notable aux points où 
les foyers sont les plus confluents. Enfin il n'y a pas jusqu'aux tuniques 
musculaire et séreuse dont les faisceaux constituants ne soient disse- 
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Clés par des nappes sanguines, largement répandues au pourtour des 
yaisseaux. 11 est inutile d'ajouter que ces derniers présentent partout, 
à un degré variable, Taltération vitreuse de la paroi et les obstructions 
partielles ou totales par les thrombus déjà décrits. 

Plaques de Peyer. — Sur des coupes se rapportant aux plaques de 
Peyer nous retrouvons des altérations nécrotiques et ulcératives sem- 
blables à celles qui viennent d*étre décrites, avec cette réserve qu'elles 
restent généralement bornées à la surface de la plaque. 

Gros intestin. — Cet organe est très peu altéré relativement à Tin- 
testin grêle ; il pi*ésente seulement à mentionner la chute de Tépithélium, 
une légère infiltration de leucocytes dans le stroma de la muqueuse et 
l'injection des capillaires. La sous-muqueuse est partout saine ainsi 
que les deux tuniques externes. 

C'est à ces trois faits que se rapportent les lésions les plus 
profondes de notre série. Le péritoine y présente une teinte 
lilas foncé, à laquelle s*8Joutent, au niveau de l'intestin 
grêle, des taches d'un rouge sombre ou livide ; comme dans 
les faits précédents, il est enduit d'un exsudât visqueux qui 
poisse aux doigts et agglutine les anses intestinales. Celles-ci 
sont en général revenues sur elles-mêmes, à l'exception de 
l'iléum qui est distendu. Dans deux faits, terminés au qua- 
trième et au cinquième jour, l'intestin contient en abondance 
une bile visqueuse, épaisse, très adhérente à la muqueuse; 
dans le troisième, où la mort eut lieu au cinquième jour, le 
contenu est grisâtre, floconneux au niveau des parties supé- 
rieures, rouge brun, couleur chocolat dans l'iléum et le gros 
intestin, sans matière fécale. 

L'estomac est rétracté, la muqueuse plissée sur toute son 
étendue ; elle présente ordinairement dans le grand cul-de- 
sac une teinte rouge sombre, à laquelle se sursgoute un poin- 
tillé ecchymotique serré au sommet des replis. Cette même 
teinte se retrouve sur tout le reste du tractus muqueux, iné- 
gale dans son intensité et son mode de distribution : bornée 
dans le duodénum et le jéjunum au sommet des replis, dissé- 
minée par plaques plus ou moins étendues dans le gros intes- 
tin, elle est constante, uniforme, extrêmement intense dans 
l'iléum, surtout à l'extrémité inférieure ; elle domine au ni- 
veau et au pourtour des follicules solitaires et agminés, qui 
sont toujours tuméfiés dans cette portion de l'intestin grêle. 
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I^ psorentérie est moins constante et moins marquée dans le 
gros intestin. 

L'analyse histologique annexée à chacune de ces observa- 
tions fait ressortir les altérations élémentaires relevées déjà 
dans le groupe précédent, mais remarquables ici par leur 
extension en surface et en profondeur. Il est rare que les lé- 
sions se bornent à Tentérite simple ; d*ordinaire, même dans 
les foyers les moins malades, les glandes sont espacées, exfo- 
liées en partie, réduites à des moignons irréguliers contenant, 
libres ou adhérentes encore, des cellules épithéliales atro- 
phiées et vitrifiées. Les leucocytes qui se pressent dans le 
stroma sont pâles, dépourvus de noyaux, presque réfractaires 
aux matières colorantes, et toujours mélangés de globules 
rouges. Les vaisseaux sont gorgés de sang, oblitérés de dis- 
tance en distance par des thrombus adhérents généralement 
à la paroi, et qui dans les capillaires sont souvent remar- 
quables par leur longueur. 

La celluleuse participe toujours aux désordres morbides de 
la tunique muqueuse sus-jacente : ses faisceaux conjonctifis 
sont tuméfiés, dépourvus en partie de leur apparence striée, 
morcelés par place, toigours dissociés, surtout dans la zone 
vasculaire, par de la fibrine et principalement par des traînées 
de cellules migratrices et de globules rouges. Comme dans 
la muqueuse, les veines et les artères sont distendues, plus 
ou moins obstruées par des thrombus et entourées de foyers 
hémorrhagiques circonscrits ou diffus. 

En résumé, ce qui domine dans la tunique interne, c*est la 
nécrose des parties constituantes qui conservent leur forme 
distincte, ou se confondent en masses granuleuses, homogènes, 
en eschares sèches, dont la désagrégation entraîne les ulcé- 
rations. Celles-ci sont nombreuses, appréciables déjà à Tarn- 
phithéàtre, comme les pertes de substance mentionnées à la 
surface des plaques de Peyer, ou accessibles seulement i 
l'œil armé du microscope. Le plus grand nombre reste limité 
à 1 épaisseur de la muqueuse ; quelques-unes seulement sont 
assez profondes pour entamer la fibreuse. On dislingue tou- 
jours dans les bords et le fond deux couches : une superfi- 
cielle, granuleuse, incolore, sur laquelle se détachent des 
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vaisseaux oblitérés par des thrombus amorphes, fortement 
teints par le carmin, et une profonde dans laquelle se pressent 
des leucocytes d'apparence normale ou nécrotique; de ces 
derniers les uns sont pâles, réfractaires à la matière colorante; 
les autres, le plus grand nombre, vitreux, très impression- 
nables au picro-carmin ; la celluleuse sous-jacente à Tulcère 
est ordinairement le siège d'un afflux plus ou moins consi- 
dérable de cellules migratrices, libres entre les faisceaux ou 
prises dans un réseau de fibrine fibrillaire. Si la nécrose et les 
ulcères dominent dans le cas d'Âppriou, ce sont au contraire 
les hémorrhagies qui remportent dans celui d'Àubrun ; ici la 
muqueuse n'est plus qu'une sorte de tissu caverneux inondé 
de sang et dont les travées très grêles sont constituées par 
les fibrilles vitrifiées du stroma ; quant aux autres parties élé- 
mentaires de la tunique interne, il n'en existe plus de ves- 
tiges. 

Ces graves désordres, qui ont été relevés indistinctement 
sur le gros intestin ou Tiléum, ont revêtu leur plus haute ex- 
pression dans le cas de Vernhes. La muqueuse y est détruite 
par la nécrose ou bouleversée par les hémorrhagies, la tunique 
de Brûcke a disparu au milieu d'une inondation difiuse de 
leucocytes réfractaires aux réactifs colorants; les faisceaux 
fibreux de la sous-muqueuse sont tuméfiés, sans striations, 
grisâtres ou à peine colorés, parfois fusionnés ou transformés 
en une sorte de masse pâteuse qu'imprègnent partout des 
leucocytes nécrosés, des globules rouges et de la fibrine. Les 
vaisseaux sont les uns gorgés de sang, les autres obstrués en 
totalité ou en partie par des thrombus; tantôt ils plongent au 
milieu de vastes nappes hémorrhagiques, d'autres fois ils ser- 
vent d'appui à un réticulum diphthéroïde dans lequel se fon- 
dent leurs parois transformées, et qui s'étend au loin, avec des 
mailles de plus en plus larges et des trabécules de plus en 
plus grêles. La musculeuse est dissociée dans ses deux 
couches par de larges traînées de globules rouges et blancs ; 
en maint endroit, ses faisceaux vitrifiés ont été disséqués 
presque fibre à fibre. Enfin, la séreuse elle-même est épaissie, 
ses faisceaux conjonctifs comme ceux de la celluleuse sont 
ramollis et infiltrés de leucocytes incolores, et sa surface est 
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enduite d'un exsudât réticulé analogue à celui des mem- 
branes diphthéroïdes. 

II 

Cette exposition des faits montre dans leurs détails mul- 
tiples et variés le caraetère et le mode de succession des 
lésions cholériques de Tintestin. Il nous reste, pour terminer 
cette étude, à réunir et à présenter sommairement, dans une 
vue d'ensemble, les données qui s'en dégagent. 

Rappelons tout d'abord, que contrairement à l'opinion gé- 
néralement accréditée, le degré des lésions n'est pas toiyours 
en rapport avec la durée du cas ; ce fait, qui n'avait pas 
échappé à l'observation pénétrante de Cruveilhier, ressort 
d'une façon précise de l'histoire comparative de Cherpitel et 
d'Âubrun, qui nous montre des désordres profonds et étendus 
dès le deuxième jour chez l'un, insignifiants ou à peine 
ébauchés malgré la durée prolongée de l'attaque chez Tautre. 
Quoi qu'il en soit, ces désordres sont variables quant à leur 
caractère, leur étendue, leur profondeur et leur topographie. 
Jusqu'à présent, les investigations histologiques n'ont guère 
mis en relief que la desquamation épilhéliale et l'entérite. 
Celle-ci constitue sans doute la lésion initiale, mais elle ne 
tarde pas à s'effacer devant les altérations vasculaires et la 
nécrose qui nous ont paru être, dans nos observations du 
moins, les lésions dominantes de l'intestin cholérique. Déjà 
elles se montrent, discrètement il est vrai, dans ceux de nos 
faits qui au premier abord ne présentent d'autres modifica- 
tions que l'hyperémie et l'infiltration nucléaire des deux tu- 
niques internes : ce sont des foyers isolés où les glandes 
sont atrophiées et raréfiées, où les leucocytes qui imprègnent 
les couches superficielles du stroma sont dépourvus de noyaux 
et réfractaires aux matières colorantes, parfois même conglo* 
mérés en petites masses vitreuses, ou confondus en amas gra- 
nuleux; de telles images sont, on le sait, caractéristiques de 
cette forme de mort in vivo à laquelle Weigert a donné le 
nom de nécrose de coagulation. D'ordinaire la fibreuse sous- 
jacente à ces foyers se distingue des parties voisines par un 
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afflux plus considérable de cellules migratrices qui se pres- 
sent dans les espaces interfasciculaires, mélangées à de la 
fibrine granuleuse ou fibrillaire. Dans ces parties, les vaisseaux 
des deux tuniques internes ne sont pas seulement distendus, 
des leucocytes s*y sont conglomérés en petites masses gra- 
nulo-vitreuses, libres ou adhérentes à la paroi. Au point d'in- 
sertion, celle-ci présente le même aspect que le thrombus et 
se confond plus ou moins complètement avec lui. L*altération 
pariétale s'affirme du reste dans ces cas par Teffusion de 
globules rouges dans le voisinage, surtout dans l'épaisseur de 
la muqueuse où ces éléments se trouvent toujours mêlés aux 
leucocytes. 

Ces lésions, discrètes et superficielles dans quelques cas, 
deviennent plus ou mois prédominantes dans la plupart des 
autres. L'analyse histologique y montre des foyers de nécrose 
multiples envahissant peu à peu toute l'épaisseur de la mu- 
queuse, des eschares sèches détruisant celle-ci de la surface 
à la profondeur, le ramollissement des faisceaux conjonctifs 
de la celluleuse, leur dissociation par des traînées de leuco- 
cytes et des réseaux fibrineux et diphthéroïdes, l'engorgement 
et la thrombose de tous les vaisseaux, enfin des hémorrhagies 
diffuses ou en foyer, surtout dans les deux tuniques internes. 

Les eschares sont en général de peu d'étendue ; les plus 
larges ne dépassent pas les dimensions d'une pièce de cin- 
quante centimes, les plus petites ne sont appréciables qu'à la 
loupe ou sur des coupes examinées au microscope ; elles se 
développent indifféremment au niveau ou en dehors de l'ap- 
pareil folliculaire ; quel que soit leur siège, elles sont toujours 
constituées par deux couches superposées qui passent par 
des transitions graduelles l'une dans l'autre : une superficielle, 
granuleuse, grisâtre, résultant de la pulvérisation des leu- 
cocytes nécrosés, sillonnée çà et là par des vaisseaux throm- 
boses et vitreux ; une profonde, formée par de petites cellules 
dont la plupart sont nécrosées mais conservées dans leur 
forme. De ces petites cellules les unes sont vitreuses, forte- 
ment teintes en rouge ; les autres pâles, tuméfiées et sans 
noyau ; dans certaines parties, les premières tendent à se 
fusionner et à former une ébauche de réseau dans les mailles 



872 ▲. KBLMSH BT L. YAILLAKD. 

duquel se trouvent incluses les secondes. L*eschare provoque 
toigours autour d'elle un afflux plus ou moins marqué de 
lymphe et de leucocytes. L*effritement de la couche su- 
perficielle sous l'influence des mouvements péristal tiques et 
du passage des matières détermine Tulcère ; l'extension de 
celui-ci s'effectue par la transformation granuleuse et la né- 
crose ultérieures des couches sous-jacentes. 

Les altérations de la celluleuse sont en général parallèles 
à celles de la muqueuse, c'est-à-dire distribuées par foyers 
correspondants à ceux de cette dernière. Les faisceaux con- 
jonctifs y sont tuméfiés, dépourvus de leur apparence striée 
et peu sensibles au carmin ; ils sont en général morcelés, ont 
une teinte gris sale et des contours effacés. Dans les parties 
les plus altérées, ils ont perdu toute apparence de structure 
et sont comme fondus en une masse moUe, pâteuse, grisâtre, 
homogène, ou finement granuleuse. Partout ils apparaissent 
dissociés ou imprégnés par des leucocytes mêlés à un exsu- 
dât amorphe et à de la fibrine granuleuse ou fibrillaire, for- 
mant des réseaux variables en étendue. 

Insinuées d'ordinaire sous forme de traînées rouges entre 
les faisceaux plus ou moins altérés de la zone vasculaire de 
la fibreuse, les cellules migratrices constituent dans les foyers 
d'altération excessive des nappes considérables, au milieu 
desquelles disparaissent les faisceaux conjonctifs ramollis et 
la tunique de Brucke dissociée ; les lésions de la celluleuse 
se continuent alors sans ligne de démarcation avec celles de 
la muqueuse, et là comme ici, les éléments cellulaires mon- 
trent tous les caractères de la nécrose. Mais ce qui attire 
surtout l'attention au milieu de ces profonds désordres, ce 
sont les lésions vasculaires et les hémorrhagies. Elles sont 
générales, du moins les avons-nous constatées sur les points 
les plus différents de Tintestin, au milieu et en dehors des 
foyers de nécrose, ce qui leur assignerait môme un caractère 
de priorité vis-à-vis de celle-ci. 

Les lésions dont il s'agit portent sur les vaisseaux des trois 
ordres, à quelque tunique qu'ils appartiennent, toutefois avec 
une prédilection marquée pour la muqueuse et la sous-mu- 
queuse ; elles atteignent leur plus haut degré au niveau des 
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ulcères, dans les foyers de nécrose et à leur voisinage. Tous 
les vaisseaux apparaissent démesurément distendus ; tantôt 
ils sont remplis par des hématies pressées en colonne com- 
pacte et opaque, ou fusionnées, surtout dans les capillaires, 
en une sorte de coulée homogène, vert brunâtre, lisse ou 
craquelée. Plus souvent ils contiennent des thrombus résul- 
tant de l'agglomération de leucocytes vitreux, vivement teints 
en rouge par le carmin, et disposés en couches stratifiées 
dans lesquelles on distingue parfois l'ébauche d'un réseau 
diphthéroïde (%. 3 tb) ; entre ces couches s'interposent des 
amas granuleux d'un rouge plus pâle ou d'un jaune orangé 
(%. 3 a). Quelquefois la plus grande partie du bouchon est 
formée par cette dernière substance, d'autres fois celle-ci est 
irrégulièrement mélangée au reste ; il n'est pas rare de voir 
des globules rouges s'insinuer dans l'ensemble sous forme de 
traînées ou d'îlots épars. 

Ces thrombus oblitèrent un grand nombre de capillaires et 
y occupent souvent une certaine étendue, de manière à les 
convertir en cylindres pleins, homogènes, qui tranchent par 
leur vive coloration rouge sur le fond terne ambiant. Quelques- 
uns des gros vaisseaux (artères et veinesj de la sous-mu- 
queuse sont aussi complètement oblitérés par eux ; dans la 
plupart, toutefois, l'obstruction est partielle. Toujours volumi- 
neux et arrondi, le bouchon y est tantôt libre, baigné de tous- 
côtés parle sang; plus souvent il adhère à la paroi, ménageant 
du côté opposé à l'insertion un espace en croissant occupé par 
des globules rouges {fig. 1 et 3 v). Des modifications importantes 
se montrent alors dans la paroi veineuse ou artérielle au ni- 
veau et même au delà de l'insertion du thrombus. Elles con- 
sistent dans la tuméfaction et la fusion des différentes tuniques 
en une bande épaisse, homogène, plus ou moins réfringente, 
souvent vitreuse et très impressionnable au carmin. De sem- 
blables lésioils diminuent la résistance et la cohésion des 
parois, et à ce titre ne sont peut-être pas étrangères à la dila- 
tation excessive des vaisseaux, à la béance des artères et 
surtout à la production deshémorrhagies. Celles-ci présentent 
des aspects différents suivant leur abondance et suivant la 
prédominance variable de l'une ou l'autre partie constitutive 
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du sang. L'altération de la paroi procédant de dedans en 
dehors, il n'est pas rare de voir les globules rouges s'insinuer 
entre les couches internes vitrifiées, les décoller, les dissocier, 
et former ainsi de vrais anévrismes disséquants microsco- 
piques. Plus souvent (Vernhes) la paroi ramollie sur toute sa 
circonférence est imprégnée de leucocytes vitreux qui se fon- 
dent en elle et entourée extérieurement d'un réseau fibrinoïde 
avec lequel elle semble faire corps, et qui se développe au loin, se 
raccordant avec des réseaux semblables émanés des vaisseaux 
ambiants (%. 3 p ei d). Dans le voisinage du vaisseau, les 
mailles étroites et les trabécules épaisses rappellent l'aspect 
delà membrane diphthéritique ; plus loin le réseau se rapproche 
par ses caractères de celui de la fibrine ordinaire {fiff. 3 r). 
Quand le vaisseau est oblitéré, le thrombus, la paroi et Tex- 
sudat représentent un système continu au milieu duquel les 
éléments propres de l'artère ou de la veine cessent d'être 
distincts. Les mailles du réseau contiennent toujours quel- 
ques leucocytes nécrosés, mais conservés dans leur forme, et 
des globules rouges. Ceux-ci se pressent parfois en nappes 
compactes, masquent la continuité de la paroi et du réseau, et 
forment des sortes d'éventails dont le sommet répond au centre 
du vaisseau, tandis que la base se développe à son pourtour : 
on dirait l'hémorrhagie prise sur le fait. La prédominance de 
la fibrine ou des globules rouges dans ces foyers d'épanche- 
ment est vraisemblablement liée au degré variable de l'alté- 
ration des parois. 

A la vérité, les hémorrhagios proprement dites, l'accumula- 
tion d'hématies au pourtourdes vaisseaux, dominent dans tous 
les faits; elles se montrent dans toutes les tuniques de l'in- 
testin, mais elles atteignent leur plus haut degré dans la 
sous-muqueuse et surtout la muqueuse, où les globules rouges 
libres, disséminés en nappes ou réunis en foyers, donnent à 
la tunique interne sa teinte rouge sombre et son aspect poin- 
tillé. L'hémorrhagie acquiert ici un degré parfois excessif, au 
point de transformer la muqueuse en une sorte de tissu ca- 
verneux, ainsi que nous l'a montré le fait d'Aubrun. 

Les lésions que nous venons de décrire présentent le 
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double caractère de la phlegmasie et surtout de la nécrose; 
elles dont à ce titre comparabled à celles de certaines maladies 
infectieuses bien définies, à processus nécrotique, telle que la 
dysenterie. EUIes peuvent intéresser toutes les tuniques, et 
témoignent souvent d'une prédilection marquée pour le sys- 
tème vasculaire; elles sont diffuses, inégalement et irrégu^ 
lièrement réparties, en général plus étendues en surface 
qu'en profondeur, susceptibles toutefois d'envahir toute 
l'épaisseur de l'intestin; elles n'ont aucun foyer propre, siè- 
gent indifféremment dans l'intestin grêle ou le gros intestin, 
et s'élèvent tantôt ici, tantôt là, à leur plus haut degré* En 
essayant ultérieurement de préciser leur signification, nous 
rendrons compte de l'ensemble de leurs caractères, et plus 
particulièrement de leur irrégulière dissémination sur toute 
la longueur du tractus intestinal. 

m 

DES LÉSIONS DE LA RATE, DES REINS BT DU FOIE. 

Les altérations que nous avons relevées dans les autres 
viscères de l'abdomen n'ont ni l'étendue ni la gravité de 
celles de l'intestin ; leur histoire présente cependant des traits 
intéressants que nous n'avons pas cru devoir écarter de cette 
étude, au risque de dépasser les limites imposées à notre tra^ 
vail. Telle est entre autres l'atrophie si rapide de ces organes \ 
une courte analyse de chacun d'eux servira à préciser da* 
vantage ce caractère qui oppose le choléra à la plupart des 
autres maladies infectieuses. 

a) Rate. -— Dans tous nos faits, quoiqu'on ait été la durée, 
cet organe a été trouvé atrophié, réduit même deux fois à la 
moitié de son poids normal : la moyenne de celui-ci étant de 
495 grammes (Sappey), nous avons noté comme maximum 
180 grammes et comme minimum 100. Les lésions histologi- 
ques, qui du reste n'ont été relevées que dans quatre de nos 
faits, sont impuissantes à nous éclairer sur la nature et la si- 
gnification de cette atrophie; elles méritent pourtant d'être 
prises en coilsidénitieii : intéressant surtout les vaisseaux des 
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follicules, elles fournissent un témoignage complémmitaîre et 
inattendu de Timportance que nous avons assignée aux dé- 
sordres vasculaires de Tintestin. 

Dans deux des rates examinées (obs. V et VII), les parois de 
Tartère centrale de la plupart des glomérules sont épaissies et 
vitrifiées. Tantôt Taltération nécrotique reste bornée aux vais- 
seaux, plus souvent elle comprend la couche cellulaire immé- 
diatement contiguë. Dans les deux autres faits (obs. III et IV), 
toute la masse centrale du follicule, artère et tissu lympha- 
tique, est convertie en un bloc vitreux, irrégulier, craquelé à 
sa surface, homogène, très coloré par le carmin, réfractaire à 
l'hématoxyline. On peut estimer que cette nécrose embrasse 
le quart ou la moitié du petit organe; il est aisé de s'assurer 
que les cellules lymphatiques participent à la formation des 
masses vitreuses où elles sont encore individuellement dis- 
tinctes, au moins sur les bords du bloc. 

Dans la plupart des cas le follicule est en voie de désagré- 
gation. 

b) Reins, — Cinq fois sur huit, leur poids a été inférieur 
à la normale (340). L'atrophie a été déjà très marquée chez 
Godin, qui fut enlevé au bout de quelques heures ; deux fois 
seulement le poids normal a été sensiblement dépassé : ces 
deux exceptions se rapportent aux deux faits dont la durée a 
été la plus longue (Gherpitel et Evrard). L'hypertrophie n'est 
pourtant pas fatalement hée à cette circonstance, puisque 
chez Blanquet, qui a vécu 6 jours, les deux organes ne pe- 
saient que 210 grammes, ni à l'état typhoïde, puisque Evrard 
a succombé au milieu d'un état algide prolongé. Les altéra- 
tions histologiques ont été moins générales et moins profondes 
que dans les faits produits par l'un d'entre nous, il y a douze 
ans, à l'occasion de Tépidémie de 1873. Nous croyons pou- 
voir les comprendre dans une description commune, sans 
nuire à la précision des détails. 

Nulles ou à peine ébauchées dans les deux cas rapides 
(obs. I et VII), les lésions histologiques du rein n'ont revêtu 
quelque caractère significatif que dans ceux où la mort est 
survenue entre le quatrième et le neuvième jour. 
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Écoroe — L'épithélium des tubes contournés présente dif- 
férentes modifications qui vraisemblablement répondent à des 
degrés variables d'une même altération. Dans les points les 
moins lésés, il est tuméfié, sombre, mais pourvu de noyaux 
très apparents. Souvent Textrémité libre des cellules glandu- 
laires est imprégnée d'une substance claire, diffuse ou distri- 
buée en petites vésicules. Ailleurs, cette matière mucoïde 
élaborée au sein du protoplasma s*est libérée dans la cavité du 
tube, entraînant des grumeaux ou granulations protoplas- 
miques et laissant Tépithélium plus ou moins entamé. 

Le produit de cette élaboration et de cette désagrégation du 
protoplasma s'accumule peu à peu dans le canalicule ; celui-ci 
se remplit ainsi d'une masse granuleuse, mélangée avec les 
vésicules ou la matière mucoïde. Consécutivement le revête- 
ment épithélial s'amincit de plus en plus, son bord interne 
s'érode, se frange, se festonne et le noyau affecte une dispo- 
sition de plus en plus basale; enfin, lorsque complètement 
épuisé par la formation de la matière mucoïde, il ne subit plus 
d'autre modification que celle déterminée par la pression ex- 
centrique du contenu, il se transforme en une bordure grêle, 
régulière, de 8 à 12 [a d'épaisseur, dans laquelle la division 
cellulaire est assez nettement marquée par des noyaux bien 
colorés et des lignes de démarcation interposées entre eux. 
Lorsque les tubes sont très élargis, la bordure épithéliale 
s'amincit au point de ressembler à un revêtement endothélial. 

Au milieu de ces images on en rencontre d'autres qui se 
rapportent à des lésions d'un ordre différent : ce sont des tubes 
encombrés de cellules épithéliales desquamées, atrophiées, 
converties en blocs polygonaux, à angles mousses, vitreux, 
réfractaires à l'hématoxyline, colorés en rouge par le carmin. 
Ces petits foyers de nécrose n'ont été rencontrés que dans 
trois faits (obs. III, VI, VIII) et toujours discrètement répan- 
dus, constitués tout au plus par une dizaine de tubes. Enfin il 
existait dans quelques cas, au voisinage des glomérules, des 
tubes épars, atrophiés et remplis de petites cellules cubiques 
par pression réciproque, formées d'un noyau très sensible au 
carmin et d'une mince bordure de protoplasma clair. 

Les capsules de Bowmann ont conservé leur apparence ha- 
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bituelle, toutefois répithélium qui fait suite à celui d^ tubes 
contournés est fréquemment tuméfié» souvent aussi le glomé- 
rulo est éloigné de la capsule par l'interposition d*une matière 
granuleuse et mucoïde ; il ne présente d'ailleurs par lui-même 
aucune altération spéciale. 

Les artérioles et les veinules de Técorce sont engorgées; 
rarement on y observe soit des thrombus, soit des altérations 
de la paroi. 

Rayons médullaires. --* Les branches ascendantes et les 
pièces intermédiaires présentent les mêmes altérations que les 
tubes contournés : épithélium tuméfié, granuleux, en voie de 
transformation mucoïde ou nécrosé. Suivant les cas, la lumière 
est encombrée par des masses granulo-graisseuses ou des 
cellules épithéliales desquamées et vitreuses. 

Les tubes excréteurs sont en général normaux. Exception- 
nellement on observe dans le revêtement épilhélial quelque 
élément vésiculeux ou nécrosé ; la lumière est libre, parfois 
occupée par des cylindres colloïdes, plus souvent par une 
matière granuleuse ou des blocs vitreux venus des parties 
supérieures. Dans quelques cas, les différents tubes droits, y 
compris la branche grêle qui par ailleurs est toujours intacte, 
contiennent des granulations hématiques libres ou incorporées 

répithélium. 

Zone limitante. — Les tubes y sont toujours revêtus d'un 
épithélium normal ; ils renferment tantôt des amas granuleux, 
tantôt des blocs vitreux ou des tronçons de cylindres hyalins, 
exceptionnellement des globules rouges plus ou moins altérés 
dont les débris sont parfois absorbés et comme digérés par 
répithélium. 

Les vasa recta sont gorgés de sang riche en globules blancs ; 
ceux-ci l'emportent parfois sur les hématies. Plus souvent que 
dans récorce, on y voit des thrombus partiels, libres ou adhé- 
rents à la paroi ; à leur voisinage le tissu conjonctif présente 
quelquefois une légère infiltration leucocytique . 

La zone papillaire est en général indemne de toute altération. 
L'épithélium des tubes principaux est partout en place, les 
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noyaux sont très sensibles aux réactifs colorants et le proto- 
plasma est clair comme d'habitude. 

Ces lésions sont en somme superficielles, et n'ont pas dô 
sens général nettement déterminé. Si la tuméfaction légère 
et l'élaboration de boules mucoïdes indique un certain degré 
d'irritation dans l'épi thélium des tubes contournés, l'absence 
constante d'exsudat et de cellules migratrices dans les es- 
paces de Ludwig enlève tout caractère phlegmasique à cette 
modification. D'autre part nous n'avons observé que dans 
quelques faits, et toujours limitée à des foyers restreints, la 
nécrose si générale signalée par Klebs* dans le revêtement 
épithélial des tubes contournés et des branches ascendantes ; 
enfin la desquamation de l'épithélium de protection des tubes 
droits décrite dans l'intéressant mémoire de M. Strauss n'a 
pu être retrouvée dans les cas du Val-de-Grâce : nouveau 
témoignage en faveur de la variabilité de ces lésions suivant 
les circonstances de temps et de lieu des épidémies. 

Mentionnons en terminant cette analyse histologique du 
rein, l'absence des hémorrhagies ; celles-ci sont, on le sait, 
très fréquentes dans certaines maladies infectieuses, et on a le 
droit d'être surpris ici de leur rareté, quand on songe à l'im- 
portance qu'elles prennent parmi les lésions intestinales. 

c) Foie. •^— Dans tous nos faits, hormis un seul, le foie a été 
trouvé sensiblement hypertrophié, son poids variant entre 
1,700 et â,500 giammes; l'exception concerne encore le cas 
si rapide do Godin, chez lequel l'atrophie de cet organe a été 
remarquable. Cette opposition, en ce qui concerne le volume, 
entre ce fait et les autres, se retrouve assez nettement dans 
les caractères histologiques. 

!• Godin (cas foudroyant, obs. I). — Le foie diminué de volume et de 
poids (i, 150 gr.) ne présentait aucune modillcation appréciable dans 
son apparence exlorieure. 

L*examen histolo<^ique avecles faibles grossissements ne révèle dans 
cet organe aucune particularité anormale; mais une analyse détaillée y 
montre des alléralious caractéristiques portant à la fois sur les élé- 
ments glandulaires, les vaisseaux et le ti&su conjonclif. 

* Ueber Cholttà àaiàtic»^ nâch Etobâcttungen in Gcûuâ. Bâle, 1885. p. U. 
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A. Lésions parencbymateuses. — Les cellules hépatiques sont en 
général atrophiées. Elles ont perdu toute cohésion et souvent appa- 
raissent complètement dissociées au milieu des trabécules qui conservent 
cependant encore leur disposition habituelle. Les contours de ces élé- 
ments cellulaires affectent une réfringence insolite, leurs angles sont 
mousses ou arrondis, leur protoplasma est clair, moins granuleux 
qu*à Tétat normal, enfin les noyaux sont ou complètement effacés ou à 
peine apparents (picro-carmin, hématoxyline) ; ce dernier caractère 
domine dans toute l'étendue des coupes. 

B. Lésions vasculaires, — Ijes capillaires ont gardé, comme les tra- 
bécules, leur disposition radiée autour de la veine centrale; rarement 
ils sont hyperémiés, mais leur lumière est encombrée et parfois com- 
plètement oblitérée par une substance finement granuleuse. Les veines 
sus-hépatiques sont plus ou moins obstruées par des amas semblables 
qui se retrouvent aussi dans certaines branches delà veine porte et quel- 
ques artérioles. 

G. Lésions de la capsule de Glisson. — Dans les espaces portes 
existe une légère exsudation de leucocytes dont la coloration est diffuse 
et le noyau peu apparent. 

Les canaux biliaires sont intacts. 

2<* Vernhes (obs. VIII) . — Le foie, d'une teinte extérieure rose lilas 
et marbrée détaches jaunes, pèse 1,950 grammes; son parenchyme 
est ferme. 

Les altérations histologiques ne sont pas également réparties dans 
toute répaisseur de la glande, mais distribuées par foyers épars. Ainsi 
sur certaines séries de coupes on ne relève aucune particularité justi- 
fiant une mention détaillée. La distribution trabéculaire y est intégra- 
lement conservée ; les cellules hépatiques, un peu tuméfiées, prennent 
un reflet verdâtre (ictère), leurs noyaux sont très apparents, volumi- 
neux parfois et pourvus d'un nucléole brillant. Les espaces portes sont 
en général infiltrés de leucocytes, et les veines souvent oblitérées par 
des amas granuleux ou des leucocytes conglomérés, vivement colorés 
en rouge (picro-carmin). 

Sur d'autres séries Taspcct est tout différent. L'agencement du lobule 
est quelque peu bouleversé, sa surface est comme craquelée. Les cel- 
lules sont en effet disjointes, plus ou moins dissociées. Les unes sont 
légèrement tuméfiées, pâles, à peine granuleuses, avec un noyau coloré 
assez visible ; elles sont les moins nombreuses et quelquefois encore 
adhérentes entre elles. 

Les autres, plus petites, présentent un protoplasma clair, homogène, 
peu sensible au carmin, et un noyau peu coloré qui tend à s'effacer. A 
ces éléments se mélangent des cellules à angles mousses, toujours 
très atrophiées, sans noyau apparent, constituées par une masse homo- 
gène que limitent des contours nets et brillants, et que le carmin colore 
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uniformément en rouge clair. Finalement, il ne reste plus des cellules 
glandulaires que des blocs informes, vitreux, très sensibles au carmin. 

Ces différents éléments qui représentent sans doute les diverses 
phases d'une même transformation sont intimement mélangés et coexis- 
tent dans le même lobule ou dans une même trabécule. Toutefois, on 
trouve çà et là des foyers très limités constitués uniquement par des 
cellules atrophiées et vitreuses. 

Les vaisseaux et le tissu conjonctif sont atteints ici d'altérations 
plus accusées que dans les séries précédentes; nous signalons la throm- 
bose des veines portes, sus-hépatiques et des capillaires, la vitrification 
partielle des parois veineuses et enfin l'infiltration de leucocytes nécrosés 
entre les faisceaux de la capsule de GJisson. Ces foyers d'altération 
rappellent les images décrites à propos de l'intestin. 

Les lésions dégénératives et atrophiqucs sont prédominantes 
dans le fait si rapide de Godin ; dans les autres, dont la durée 
a été plus ou moins longue, elles se sont associé des altérations 
hyperplasiques, vraisemblablement secondaires, auxquelles la 
glande est redevable de Thypertrophie." 

En résumé, des processus atrophiques et dégénératifs do- 
minent au milieu des altérations de ces trois viscères ; ils sé- 
parent le choléra de nos maladies infectieuses les plus com- 
munes, telles que la fièvre typhoïde et la malaria, et constituent 
un des traits particuliers de son histoire. Est-il permis d*y voir 
avec Klebs Teffet d'une substance toxique produite par les 
commas et non d'un agent infectieux spécifique, sous prétexte 
que celui-ci détermine toujours des modifications hyperpla- 
siques dans les viscères du bas-ventre? Il suffit, pour réfuter 
une pareille prétention, de rappeler que Tatrophie de ceux-ci 
est commune à d'autres maladies infectieuses, la dysenterie 
et rictère grave; il nous parait plus simple de reconnaitre que 
la cause du choléra agit sur tous les points de Torganisme, et, 
quelle qu'elle soit, exerce sur ces organes une action plutôt 
iiécrotique que phlogogène. 



IV 



Toute anatomie pathologique demande à être éclairée par 
la pathogénie. Sans avoir la prétention de résoudre dans Tes 
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pèce cet important problème, nous essayerons du moins, arant 
de clore notre travail, de préciser la signification des lésions 
intestinales qui en font le principal objet. 

Il est assurément fort naturel de rattacher ces lésions à la 
cause même du choléra, à révolution, à la surface de l'intes- 
tin, du microbe dont on s'est tant occupé dans la dernière 
épidémie. Peu de médecins toutefois, sont convaincus de la 
haute signification et du rôle attribués au bacille comma ; les té- 
moignages de MM. Strauss et Roux sont loin de lui être favo- 
rables, et nous-mêmes nous l'avons trouvé rare au milieu des 
organismes les plus divers observés sur la plupart de nos 
coupes. N'est-ce pas d'ailleurs se hasarder beaucoup que d'at- 
tribuer à un agent qui ne dépasse pas le seuil de l'organisme, 
les graves désordres fonctionnels auxquels participent, pour 
ainsi dire, tous les appareils? Le micro-organisme du choléra 
est encore à trouver ; quel qu'il soit, nous ne croyons pas qu'on 
puisse lui imputer les lésions intestinales en question. Celles- 
ci ne sont pas constantes, elles peuvent faire défaut, même 
dans les cas prolongés, et elles se renpontrent dans d'autres 
maladies infectieuses. Ce caractère d'éventualité leur assigne 
pour cause un facteur pathogénique secondaire, à développe- 
ment accidentel ou irrégulier : il en est un entre autres qui 
réalise tout particulièrement ces conditions, c'est la desqua- 
mation de l'épithélium intestinal pendant la vie. Ce phénomène 
a été tour à tour admis et contesté par les meilleurs médecins, 
et cette divergence d'opinions, relativement à un simple fait 
d'observation, tient très vraisemblablement à sa contingence. 
On sait en effet, aujourd'hui, que les matières riziformes ne 
sont pas un simple transudat se déversant directement dans 
l'intestin à la faveur de la chute préalable de l'épithélium, 
mais proviennent d'une hypersécrétion prodigieuse de sucen- 
térique, comparable à l'hypersécrétion sudorale de la suette : 
ces masses liquides, en aflluant tumultueusement à la surface 
de la muqueuse, sont bien propres à entraîner mécaniquement 
çà et là des lambeaux d'épithélium, ou à en détacher ulté- 
rieurement par macération. Si donc, il n'est plus permis 
d'assigner à la chute de l'épithélium la signification d'un pro- 
cès initial et capital dans la physiologie pathologique des symp- 
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tomes, il nous paraît du moins rationnel dé lui rapporter les 
lésions intestinales qui ont fait Tobjet de cette étude. Toute 
muqueuse dépourvue de son revêtement protecteur est, on le 
sait, très impressionnable aux influences morbigènes exté- 
rieures. Cette susceptibilité doit se manifester surtout dans 
l'intestin dont les parties dénudées sont incessamment irritées 
par le passage des matières, et constituent autant de foyers 
accessibles aux nombreux germes qui habitent normalement 
la cavité digestive. De là les deux ordres de lésions invaria- 
blement démontrés par le microscope : Tentérite en quelque 
sorte traumatique déterminée par le contact des matières, et 
la nécrose due à l'envahissement de micro-organismes, de mi* 
crococcus surtout, que nous avons toujours trouvés à la surface 
des ulcères dans l'épaisseur des parties mortifiées. 

Cette interprétation rend compte de la diffusion, de Tirré- 
gulière distribution des lésions intestinales. Elle ne suffit pas, 
malheureusement, à nous éclairer sur la genèse des nécroses, 
d'ailleurs bien discrètes des autres viscères, à moins qu'on ne 
les attribue à des germes qui auraient pénétré dans l'orga- 
nisme par l'intestin privé en partie de ses moyens de pro- 
tection. 

Quelle que soit d'ailleurs la pathogénie de ces lésions, 
qu'elles soient ou non purement secondaires ou accidentelles, 
nous avons cru devoir les décrireavec tous les développements 
qu'elles comportent, car, parleur fréquence, elles appartiennent 
à l'histoire du choléra, et elles occuperont certainement un jour 
une place dans la physiologie pathologique complète de cette 
maladie. 



LÉGENDE EXPUGATIVE DE LA PLANCHE XIIL 

Fig, 1. 

Coupe de l'intestin grêle (Obs. VIII) montrant dans leur ensemble loa alte^ 
rations des différentes tuniques à un faible gros^issemcDt (obj. 2, ocul. 1, 
Vérick). 

M, muqueuse représentée presqa* exclusivement par le stroma ; colui-ci est 
formé en grande partie par des leucocytes nécrosés, incolores ou vitreux, des 
vaisseaux thromboses et vitreux v, d'autres v^ gorgés de sang et entourés de 
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foyers hémorrhagiqnes. En g emplacement des glandes tombées. La toniqno 
de Bracke est détruite; o, ulcère superficiel. 

SM^ sous-muqueuse; t^ tissa conjonctif ramolli, pâle, infiltré de lenoocyteB 
réfttuïtaires au carmin et peu visibles en raison de cette circonstance, à ce 
grossissement; r,. vaisseaux en partie thromboses; rt, vaisseau complètemeDt 
thrombose; r, réseau Ûbrinoîde. 

Mu3e, musculeuse; faisceaux dissociés par des leucocytes /, et vaisseaQx 
dilatés et entourés de foyers hémorrhagiques. 

Se, séreuse; tissu conjonctif t fondu en une masse amorphe imprégnée de 
leucocytes non colorés; e, couche de fibrine réticulée. 

Fig. «. 
Coupe du gros intestin (Obs. VI; obj. 0, ocûl. i, Vérick). 

S, eschare sèche; es, couche superficielle formée par des leucocytes nécro- 
sés et convertis en masse granuleuse grisâtre, réfractaire au carmin; cm, 
couche moyenne, formée de leucocytes vitreux colorés et d'autres incolores, 
tous sans noyau, les premiers dessinant une ébauche de réseau diphthéroïde 
dans les mailles duquel sont inclus les seconds; en v, vaisseaux throm- 
boses. 

ep, couche profonde montrant les espaces conjonctifs occupés par de la 
fibrine et des cellules migratrices. 

M, muqueuse avec des glandes g à épithélium vitreux. 

Fig. 8. 

Coupe de Pintestîn grêle (Obs. VIII) montrant dans leurs détails les altén- 
tiona histologiques de la eelluleuse (obj. 6, ocuI. 1, Vériek). 

/, faisceaux conjonctifs tuméfiés, mous et morcelés. 

t, tissu conjonctif converti en une masse pâteuse, grisâtre, granuleuse. Eaf 
le même tissu imprégné de leucocytes. 

y, vaisseaux distendus; (/}, thrombus partiel et adhérent, montrant des leu- 
cocytes vitreux, conglomérés et disposés en couches stratifiées dessinant ud 
réseau; a, amas granuleux interposés entre ces couches ; tb\ thrombus total; 
tb" thrombus libre au milieu du sang; 7, leucocytes vitreux et congloméré aa 
milieu du sang. 

p, paroi vitreuse infiltrée de leucocytes de même aspect et fondus avec elle ; 
elle est transformée en une sorte de réseau diphthéroïde en continuité avec le 
thrombus et lo réseau ambiant; d, réseau d'apparence diphthéri tique ; r, réseau 
fibrineux raccordant les réseaux périvasculaires et contenant dans ses mailles 
les débris du tissu conjonctif et les leucocytes nécrosés ; g, globules rouges 
libres. 
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DES TUMEURS DU TYPE NERVEUX, 

XfSUROSARGOMBS BT NBVROMES ADULTES, 

Par M. !.. BARD, professeur agrégé. 
Chef du laboratoire d'anatomie pathologique de la Faculté de Lyon. 

(PUINCHE XIV.) 



I. — Dans un mémoire précédent S j*ai cherché à établir que 
les tumeurs proprement dites reconnaissent pour origine une 
multiplication active des éléments normaux des tissus ; que 
les cellules proliférées qui constituent la tumeur ne perdent 
pas pour cela le type atavique, et qu'elles reproduisent exclu- 
sivement, dans leur évolution ultérieure, les caractères pri- 
mordiaux qui appartiennent en propre aux cellules ancestrales 
qui leur ont donné naissance. Suivant les cas, ces cellules 
nouvelles s'arrêtent à un point déterminé de leur évolution, 
ou parviennent aux limites les plus éloignées de leur déve- 
loppement physiologique. 

La notion de spécificité absolue des éléments cellulaires 
doit s'imposer à l'étude des tissus normaux et remplacer, dans 
Tétude anatomo-pathologique des tumeurs, la notion d'un tissu 
embryonnaire indifférent et de métaplasies indéterminées. 
Tous les types cellulaires de l'organisme normal peuvent 
d^ailleurs présenter cette anomalie hyperplasique de leur dé- 
veloppement embryogénique qui donne naissance aux tumeurs. 
Le tissu nerveux n'échappe pas à cette loi, et la prolifération 

* Archives de physiologie^ 1885, I» p. 246. 
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pathologique? des cellules du type nerveux crée des tumeurs 
spécifiques qui, comme celles de tous les autres types cellu- 
laires, se divisent anatomiquement en formes embryonnaires 
et en formes adultes, cliniquement en formes malignes et en 
formes bénignes. 

Ici, comme dans tous les autres types cellulaires, les formes 
embryonnaires sont peu distinctes les unes des autres, les 
formes adultes, au contraire, sont multiples : leurs variétés 
voisines, et cependant plus ou moins nettement différentes, 
sont à peu pràs aussi nombreuses que les formes du tissu pa- 
' ternel physiologique. Elles diffèrent suivant qu'elles ont pris 
leur origine dans le système nerveux central ou dans le sys- 
tème nerveux périphérique, et môme suivant les points du 
système nerveux central où elles se sont développées. 

Les tumeurs primitives des centres nerveux présentent, à 
des degrés divers, une consistance molle, analogue à celle de 
la glu, et c'est pour cette raison que Virchow leur a donné le 
nom de gliomes. Il en distingue d'ailleurs deux variétés, de 
consistance un peu différente, sous les noms de gliomes mous 
et de gliomes durs. Pour lui, ces tumeurs présentent un tissu 
analogue à celui de la névroglie, et comme d'autre part il 
voit dans la névroglie un tissu de transition vers le tissu con- 
nectîf ordinaire, il ne sépare pas les gliomes des sarcomes con- 
jonctifs et crée pour eux le nom de glio-sarcomes. 

Après Virchow, et à mesure que la nature connective de la 
névroglie est plus solidement établie et plus généralement 
acceptée, les gliomes sont plus formellement englobés dans 
les tumeurs dérivées du type conjonctif. Cornil et Ranvier, et 
avec eux tous les auteurs, les décrivent sous le nom de sar- 
comes névrogliques. 

C'est ainsi que, depuis Virchow^ la nature connective du 
gliome parait devenue une de ces vérités banales et incontes- 
tées que Ton ne discute môme plus. Si Klebs ^ fait entendra 
une note discordante, à propos d'un cas qu'il a observé, ce 
n'est pas pour affirmer l'existence d'une tumeur nerveusci 
mais bien au contraire pour nier que les gliomes soient de 

* Prager Viefleljêhreacbrift^ Bd 138. p. t. . 
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véritables tQmenrs. Il a trouvé, dans le cas qu'il décrit, des 
filets nerveux qu'il croit en état de transmettre les excitations 
centrales aux nerfs moteurs périphériques ; il part de là pour 
refuser au gliome le caractère de tumeur, et déclarer qu'il est 
au système nerveux central ce que Téléphantiasis est aux 
parties molles du tronc et des extrémités. 

Les données invoquées par Klebs ne s'appliquent qu'aux 
tumeurs adultes, d'ailleurs assez rares, dans lesquelles on peut 
trouver des cellules nerveuses ganglionnaires e* des tubes 
nerveux vrais; elles sont loin de se rapporter aux formes 
embryonnaires, et, bien que l'auteur ait eu raison de signaler 
les rapports qui unissent la substance gliomateuse à la subs- 
tance nerveuse, il n'en a pas moins commis une erreur for- 
melle d'interprétation. 

Les gliomes présentent en effet bien réellement les carac- 
tères des tumeurs véritables, tant par les détails de leur 
histoire clinique que par ceux de leur histoire analomo-patho- 
logîque. 

J'ai eu l'occasion d'en observer un certain nombre ; toutes 
les préparations m'ont permis de constater Vorigine nerveuse 
des cellules fondamentales qui les constituent, et il m'a été 
facile de les séparer nettement en deux groupes qui corres- 
pondent, pour le tissu nerveux, aux formes embryonnaires 
et aux formes adultes^ dont j'admets d'ailleurs l'existence 
pour tous les types cellulaires de l'organisme. 

Telles sont les deux données fondamentales que j'essayerai 
de mettre en relief dans une description générale, sans m'ar- 
rêter aux détails minutieux des cas que j'ai pu observer, et 
sans prétendre à faire ici une étude complète des tumeurs 
du type nerveux. 

IL — Les formes embryonnaires correspondent aux 
tumeurs de consistance molle, à celles-là même que Virchow 
appelait des gliomes mous. Leur couleur est habituellement 
jaunâtre, d'intensité très variable suivant la richesse vascu- 
laire de la tumeur. Il est fréquent de constater des foyers san- 
guins plus ou moins volumineux sur divers points, et ftès sou 
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vent la mort survient précisément par une inondation hémor- 
rhagique du néoplasme. 

Ces tumeurs sont faciles à étudier par les divers procédés 
habituels de durcissement et de coloration, sans qu'il soit be- 
soin d'une technique particulière. 

On reconnaît au premier abord que la tumeur est à peu près 
exclusivement constituée par une accumulation de cellules, 
sans interposition de stroma ni de tissu intercellulaire bien 
évident. Ce caractère justifie donc la dénomination de sarcome, 
adoptée par Virchow, si Ton se contente avec tous les auteurs 
de réunir dans ce groupe tous les néoplasmes composés de 
tissu embryonnaire. Mais nous avons vu, dans le mémoire 
précédent, que la notion de cellule embryonnaire indifférente 
ne saurait suffire ; que, pour embryonnaire qu'elle soit, toute 
cellule est la forme jeune et déjà spécifique d'un type cellulaire 
déterminé. La loi de spécificité cellulaire nous impose le devoir 
de rechercher à quel type physiologique se rattachent les cel- 
lules embryonnaires que nous observons dans le tissu d'une 
tumeur. 

Si l'on examine attentivement à ce point de vue les formes 
de gliomes qui nous occupent, les détails caractéristiques sont 
faciles à retrouver et suffisent amplement à justifier ma ma- 
nière de voir. 

A un faible grossissement, on constate déjà que les noyaux 
sont volumineux et relativement moins serrés que dans les 
autres tumeurs formées de tissu embryonnaire. A un grossis- 
sement suffisant, ces noyaux se montrent nettement colorés 
par le carmin, leur forme est arrondie, légèrement allongée, 
assez régulière; ils atteignent de 6 à 12 (a de diamètre, pos- 
sèdent un ou deux nucléoles très brillants, et de nombreuses 
granulations fines plus pâles. 

Ces noyaux sont plongés dans une substance protoplasmique 
blanche ou légèrement jaunâtre, finement granuleuse et, par 
places, légèrement fibrillaire; sur quelques points elle présente 
de petites vacuoles claires. Les contours cellulaires sont difû- 
ciles à différencier, et il semblerait, au premier abord, qu'i 
s'agisse de noyaux simplement distribués dans une sorte d'im- 
mense plaque protoplasmique. Mais, en variant les procédés 
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d*examen, et par Fétude attentive de nombreuses préparations, 
il ne semble pas douteux qu*il s'agisse en réalité de cellules à 
protoplasma abondant mais délicat, dont les contours sont 
facilement altérés par les modifications cadavériques ou par 
les procédés de durcissement. 

Tous ces détails sont faciles à constater dans les figures 1 
et 2 que je dois à l'obligeance de M. Trévoux, secrétaire du 
laboratoire. Les deux figures se rapportent à une préparation 
durcie par la gomme et l'alcool, et colorée par lepicro-carmin. 

L'examen attentif des préparations fait de suite saisir les 
différences qui séparent le type des cellules des gliomes de 
celui des tumeurs d'une autre espèce. 

Les noyaux sont beaucoup plus volumineux et beaucoup 
moins serrés que ceux des sarcomes du type cor\jonctif; ces 
derniers se colorent d'ailleurs plus vivement encore par le car- 
min, d'une façon plus homogène, et ne présentent pas de 
nucléoles . De plus, ils ne possèdent que fort peu de proto- 
plasma, si peu qu'il a été nié, et que l'on a parlé souvent de 
noyaux libres; détail qui contraste avec l'abondance du proto- 
plasma des cellules du gliome. Celles-ci s'écartent donc nota- 
blement du type embryonnaire des cellules conjonctives et, 
dès lors, elles ne sauraient ressortir à la névroglie. Et, en 
effet, si la névroglie diffère par quelques détails du tissu con- 
jonctif des autres organes, elle n'en rentre pas moins pour 
cela dans le cadre général du tissu connectif. Les travaux de 
Ranvier n'ont laissé subsister aucun doute sur ce point, et 
l'opinion contraire est née de ce que l'on a rapporté parfois 
à la névroglie des éléments cellulaires d'une tout autre nature. 
Le gliome n'est pas dès lors un sarcome névroglique. 

Des différences tout aussi accusées le séparent des forma- 
tions épithéliales. Les cellules du type dermique sont trop 
nettement distinctes pour qu'il y ait lieu d'y insister. Les 
noyaux volumineux, nucléoles, de certaines cellules épithé- 
liales glandulaires sont quelque peu semblables à ceux des 
cellules nerveuses embryonnaires, mais leur contour est plus 
net, leur coloration par le carmin, plus intense, et surtout 
ils ne sont jamais plongés dans le protopiasma blanchâtre^ 
finement granuleux, qui n'appartient qu'au tissu nerveux. 

ARCH. de PHYS., 3* 9UR1B. — W 26 
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Toutes oofii différences sont faciles à multiplier et à mettre 
en évidence en variant les méthodes de coloration et en com-f 
parant des préparations de tumeurs des diverses espàoes car 
raotéris tiques. 

Dans les cas types, comme celui que j'ai fait dessiner, les 
cellules du gliome sont parfaitement semblables à eellea que 
Ton rencontre dans le premier stade du développement de la 
moelle et duoerveau, sur les embryon^ des vertébrés et surtout 
des mammifères. Il serait souvent à peu près impossible, sur 
certains points, de distinguer une epupe de gliome d'une eoupe 
de substance grise embryonnaire. Dans les deux cas, la masse 
est presque exclusivement composée de cellules à proloplasma 
abondant, mal délimité, à noyaux volumineux, à peu prés 
■ans mélange d'éléments étrangers oonjonotifs, c'est^«dire 
névrogliques. 

Prises isolément, les cellules qui se retrouvent dans ces 
deux tissus, de nature en apparence si différente, présentent 
des earactères identiques ; il suffira pour s'en convaincre de 
comparer les cellules de la figure 2, représentant un gliome 
embryonnaire avec celles que Vignal décrit dans son mémoire 
sur le développement de la moelle des mammif^t*es\ et en 
particulier avec celles des figures S, 5 et 6 de son travail. 

Il est vrai que pour Vignal ce sont là des éléments qui 
peuvent devenir à volonté soit une cellule nerveuse, soit une 
cellule de névroglie. Mais on ne peut nier que ce soient là des 
formes oellulaires très spéciales, qui ne se trouvent que là, et 
Vignal fait ressortir d'ailleurs avec beaucoup d'exactitude les 
étapes évolutives par lesquelles cette cellule embryonnaire 
arrive à constituer la cellule nerveuse adulte la plus compli* 
quée. Par contre, il ne montre nullement comment ces cellules 
pourraient se transformer en cellules névrogliques vraies. Je 
me suis déjà expliqué sur la facilité avec laquelle on admet cet 
changements à vue de type évolutif, et je ne saurais accepter 
cette manière de voir. 

Vignal a eu le tort de rapporter à la néVroglîe ce qui appar* 
tient aux étapes embryonnaires des cellules nerveuses elles-^ 

* Archives de physioîoghi 1884, II, p. 177. 



DES TUllBUnS OU TTPK NERVEUX. 88i 

mêmes; et il pousse cette confusion si loin, qu'il arrive jus- 
qu'à désigner encore comme névrogliques les cellules de ses 
figures 16 et 17, qui présentent cependant déjà dep prolon- 
gements de Deithers, Il est regrettable que dans ce travail, 
d ailleurs si remarquable, Tauteur n'ait pas été guidé par la 
notion de la spécificité des cellules du type nerveux, qu'il 
n'ait pas fait le départ plus exact de ce qui appartient à la 
prolifération de ces dernières et de oe qui ressortit au oon* 
traire au mélange plus tardif des éléments conjonctifs qui 
viennent construire la névroglie au milieu des premières. 

Les cellule» fondamentales des gliomea embryonnaires se 
séparent donc nettement des cellules embryonnaires oonjonc* 
tivea et épithéliales ; elles sont semblables aux cellules 
jeunea des centres nerveux de Tembryon ; elles ressorti^sent 
certainement au typa nerveux. 

Tous lea gliomes embryonnaires que j'ai pu observer m'ont 
présenté les mêmes caractères essentiels, mais j ai choisi, 
pour le faire dessiner, celui dont les cellules présentent déjà 
un degré relativement avancé de développement, et qui, par 
là même, pouvaient être plus facilement et plus nettement 
déterminées. Il importe cependant de savoir qu'il y a des 
degrés dans eea stades embryonnaires eux -'mêmes; dans 
d'autres caa, les formes cellulaires sont encore plus jeunes, 
les noyaux sont alors un peu moins volumineux et le proto- 
plasma plus rare; la détermination du type reste néanmoins 
toujours facile quand on a déjà appris à distinguer les formes 
plus avancées. 

La connaissance de la véritable nature des gliomes doit 
nous conduire à leur donner un nom qui rappelle leur ori- 
gine : celui de neurosaroomes rappelle à la fois leur nature 
nerveuse et leur caraotôre embryonnaire. 

Lea neurotarcomea contiennent des vaisseaux sans paroi 
propre, analogues ainsi à ceux des sarcomes conjonctifs et, 
pour eette raison, les extravasations sanguines y sont fi*é- 
quentes. On n'y constate pas ou presque pas d'éléments con- 
nectifs, la névroglie en est à peu près absolument absente, 
bien loin qu'il s'agisse là de sarcomes névrogliques. 

Les neurosarcomos sont des tumeurs anatomiquement em-" 
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bryonnaires, et, comme on pouvait le prévoir, cliniquemeni 
malignes ; mais ici la malignité ne s*accuse que par la rapi- 
dité de l'extension locale et par les phénomènes locaux de 
destruction d'organes, de compression ou d'irritation de voi- 
sinage qui en résultent. De ce fait, l'évolution totale des neu- 
rosarcomes des circonvolutions peut être très rapide et ne 
durer que quelques mois. Elle est plus lente dans le très 
jeune âge, quand les sutures, encore membraneuses, cèdent 
au fur et à mesure du développement du néoplasme et recu- 
lent ainsi Téchéance des accidents de compression. 

Par contre, la généralisation ne se produit pas, et, par là, 
la malignité des neurosarcomes reste notablement au-dessous 
de celle des sarcomes conjonctifs ou des épithéliomes dermi- 
ques et glandulaires. L'isolement des masses nerveuses cen- 
trales dans une cage ostéofibreuse, la rareté relative de leurs 
connexions vasculaires de voisinage ne suffisent pas à expli- 
quer Tabsence de cette généralisation; il est légitime de 
penser que la cellule nerveuse embryonnaire est un orga- 
nisme plus délicat que la cellule embryonnaire des autres 
types physiologiques, qu'elle est plus difficile pour les con- 
ditions de terrain nécessaires à sa pullulation, et qu'elle ne 
trouve pas, ailleurs que dans les masses nerveuses physio- 
logiques, le milieu qui peut lui permettre de se greffer et 
de se reproduire pour donner naissance à des noyaux secon- 
daires. 

La rapidité d'extension locale, c'est-à-dire la malignité 
propre de la tumeur, est généralement d'autant plus accusée 
que l'étape évolutive des cellules fondamentales est plus infé- 
rieure. 

Je n'ai eu en vue, dans cette description générale, que les 
neurosarcomes des centres nerveux ; mais, dans le type ner- 
veux comme dans le type épithélial glandulaire, il existe des 
variétés multiples. On peut observer des neurosarcomes avec 
des caractères quelque peu différents, suivant les diverses 
parties du système nerveux où ils ont pris naissance. Les neu- 
rosarcomes de la rétine, en particulier, méritent une descrip- 
tion spéciale qui n'entre pas dans le cadre de ce mémoire 
plus général. Us doivent être nettement distingués des mêla- 



DES TUIIEUII9 DU TYPE NERVEUX. S98 

nomes de Toeil, qui sont des tumeurs embryonnaires d*un 
type bien diiTérent, et qui, comme je me propose de le dé- 
montrer dans un mémoire prochain, proviennent de Thyper- 
plasie néoplasique des cellules pigmentaires de la choroïde, 
évoluant d'ailleurs, conformément à la loi générale, dans leur 
type atavique préexistant. 

III. — Comme il arrive pour tous les autres tissus, les tu- 
meurs nerveuses présentent des formes adultes, c'est-à-dire 
dans lesquelles l'hyperplasie cellulaire conduit les éléments 
de nouvelle formation jusqu'à des étapes plus avancées de 
leur développement physiologique. 

La cellule nerveuse des organes physiologiques, en devenant 
adulte, ne tarde pas à voir venir à elle des cellules névrogli- 
ques et à construire, avec leur appui, le tissu spécial de sou- 
tènement et de nutrition qui lui est propre, et qui est néces- 
saire à son développement comme à son fonctionnement 
normal. 

De même aussi, la cellule nerveuse proliférée de la tumeur 
adulte détermine autour d*elle Tapparition et Torganisation de 
la névroglie ; mais cette dernière n'a ici qu'un rôle et qu'une 
signification secondaire, elle n'est que le signe de Tactivité 
même de la cellule nerveuse fondamentale. 

Les tumeurs adultes du type nerveux, les névromes^ sont 
aux neurosarcomes ce que la papille est au corps muqueux, 
ce que V adénome est à Yépilbéliome. 

Dans les névromes, on constate un mélange d'éléments 
nerveux et d'éléments qui ressortissent à la névroglie et en 
reproduisent les principaux caractères. Ils correspondent aux 
gliomes durs de Virchow. Ce sont ces gliomes bénins à lente, 
très lente évolution, signalée par la clinique, et dont la pré- 
sence restera même à peu près silencieuse, si leur apparition 
s'est faite dans les zones latentes de l'encéphale. Celui qui est 
représenté dans les figures 3 et 4 a été trouvé dans le cerve- 
let d'un sujet ayant succombé à une cause accidentelle et qui 
n'avait présenté aucun symptôme appréciable pendant la vie. 
Comme, par exemple, certains adénomes du foie, les né- 
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vromes adultes sont souvent des trouvailles d'atilôpslë que 
rien ne pouvait faire prévoir. 

C'est dans des cas semblables que divers cluteU!*s otit pti. 
trouver des tubes nerveux vrais ; c'est dans Tuil d'eux que 
Klebs a déclaré que la conductibilité des Cou^ant^ neî*Vèilï 
physiologiques (il s'agissait d'une moelle) était â peirie dittil* 
nuée par la tumeur. Ce sont certainement des cas semblables 
qui oht fait dire à Virchow, sans qu'il en ait tii*é d'ailléUrs 
aucune conclusion, que, c au milieu de la substance cérébrale 
blanche, il peut se faire une production nouvelle qui êemUe 
répéter les couches granulées de la subatûncé oorticah 
grise \ » 

Ce gont encore quelques-uns de ces cas qui ont été décrits 
par d'autres auteurs sous les noms de scléromes ou même de 
fibromes des centres nerveux, et que Virchow lui-même a 
pris pour des lésions inflammatoires, quand il avoue son em- 
barras à se prononcer sur ce point et déclare c qu'il emploie 
le nom de sclérose toutes les fois que la partie tuméfiée ren- 
ferme encore incontestablement des éléments nerveux et que 
la prolifération cellulaire ne prédomine pas dans la produc- 
tion morbide *. » 

Les névromes se composent de nombreuses variétés, dont 
les différences sont plus accusées que celles qui séparent les 
diverses formes de neurosarcomes. Ces variétés prennent leurs 
caracitères différentiels, d'une part, dans l'étape évolutive de 
leur tissu ; d'autre part, et surtout dans les propriétés Varia- 
bles du tissu paternel pliysiologique, suivant lé siège eJtact 
ôû la lésion a pris naissance. 

Je ne suis pai^ en mesure dé donner actùelletheril une dèë- 
éription didactique des diverse^ fo^tiles de névromes dii sys- 
tème nerveiii feentraL Cette étude, qui fexige Tëmplol deê 
méthodes spéciales de récherche et dé coloration qtii éôh- 
Viénncnt aux diverses formations dérivées dti tissU nerVétiX 
adtiltë, ne peut être poursuivie avdc frliit que silt* des pificeS 
fraîches*, et presque toutes les J)réparatlohs de Hé gerif*é qiié 

* Virchow, Pathologie dea tumeara, trad. par Aronssoho, II, p. itS. 
^ Loc, eJt.f p. 13d. 
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j*âî ptl êllidiër ftvàîetîl été obletiUes, avant meé t*échéi*chêB 
actuelles, par leià méthodes ordinaires. 

Je imë côfttehterai alijourd*hiii de décrire Sdinîiiaireitifent 
une fdhiiië typique, d*ailleurs k plus fréquëtllë, ël qui peiit 
servit* de terme de comparaisoil t)6lit* léfe autres vftHêlês. 

Le plus souvent, ëti effet, dané reilcê{)hàlë suMbut, \èi dis* 
positions réciproques des cellules fièi*vëUâes et de la hêVWglié 
sont telles, qu'à un faible grossissement {ûff. 3) la tumeur 
prèsctitë Une sorte de structilre alvéolaire, Ûàûi laquelle les 
ti*avéeé feoht cotifetliuêes principalement pat de \A néVrôgliô 
et les alvéoles bomblés surtout par dés cellules hêrVëUséS, 
àafaé que, d'ailleurs, cette sépat*atiôn soit tiuUë pài*t abéolUë. 

î)ané l^ehbêphale , lëâ travées directrices ont Une forhië 
gêtiéralë arrohdlé avec quelques feilsceaux Irréguliêrëiueht 
ôtiduîès ôU en 8 de fchiffre; dan^ là moelle, les tràvéeè orit 
une tendàtice â deVenli* rcctllignéS, leui*s ehtt»e-ct*oiéëmërtts 
sont anguleux, les alvéoles s*«allongeht. Dn sent que là tllspO- 
sition générale du tissu est commandée par les cOUttexions 
mêmes de l*organe et pdb la directïoti que ces fcoilrtexîàns bnt 
imposée à î'ofganisatiOti du tissU paternel physiologique. 

Les éléments hévî»ogliqUes deâ tumeurs rappellêrit, par 
leurs caraétêrés, éeuk qtil apparlienhèUt en propre à là héVrd- 
gUe hormalê t les cellules oht des ndyaUx allongés, pluâ petilô 
qUê déUi dés cellules nérvoUses, quelquefois en bâtonnets | là 
cellule est arborisèë, quelquefois jusqu'à reproduire des Cel- 
lules araignées; les fibres sont pâles, délicates, fhiblemënt 
colorées par le ôarmln, ôomme îl èoiivîeht â des libres d'ori- 
gine névroglique. 

Les cellules nerveuses, rassemblées dans les alvéoles ou 
disséminées dans les travées, sont de volume très inégal, à 
noyau de forme un peu irréguliére, quelquefois anguleuses et 
étoilées; quelques-unes atteignent un volume ti*ùë bonsidé- 
rable {a, fig, 4), ce sont des éléments qui rappellent les cel- 
lules pyramidales. 

Leurs caractères varient, d'ailleurs, suivant le âiêgë mêihe 
du névrome adulte, de telle façon qu'elles se rapprochent 
plus ou moins nettement des Cellules normales de la région. 

Elles présentent souvent autour d'elles desl edpaOBB Clairs 
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qui rappellent ce qu*on a décrit sous le nom d'espaces lym* 
phatiques autour des cellules nerveuses normales. 

Les vaisseaux sont moins nombreux, mais plus volumineux 
et mieux organisés, que dans les neurosarcomes; ils s*avan- 
cent dans les travées et présentent une paroi propre, ou tout 
au moins sont protégés par Tarrangement systématique de 
couches engainantes de névroglie. 

IV. — En résumé, on peut conclure de ce qui précède que le 
tissu nerveux, comme tous les tissus normaux de Torganismè, 
donne naissance à des tumeurs vraies, c'est-à-dire qui recon- 
naissent pour cause une anomalie du développement embryo- 
génique des cellules normales du tissu. Cette hyperplasie se 
fait dans le type normal atavique des cellules qui en ont été 
le point de départ ; elle peut conduire à des formes embryon- 
naires et à des formes adultes. Les premières méritent le nom 
de neurosarcomes; les secondes, celui de névromes propre- 
ment dits. 

La loi de malignité et de bénignité suivant f étape évolu- 
tive des cellules fondamentales du néoplasme se retrouve 
dans les tumeurs du type nerveux comme dans celles des au- 
tres types cellulaires. Toutefois, la malignité ne s'accuse ici 
que par la rapidité de l'extension locale, et on n'a pas à cons- 
tater la greffe des cellules nerveuses embryonnaires, et, par- 
tant, la généralisation des tumeurs de ce type. 

Dans un prochain travail, j'aborderai la description géné- 
rale des diverses variétés des tumeurs embryonnaires du 
type épithélial., . 



EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE XIV, 

Fig. 1. 
NeuroBarcome : oculaire 1, objectif 8 deVôrick« 

Fig. 2. 
Nanrosarcome : oculaire 1, olgecUf 2 de Vôrick. 
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a. Noyaux des cellules uerveuses embryonaaires . 

b. Protoplasma granuleux, et, par places, Ûbrillaire. 

Fig. 3. 

Névrome du cervelet : oculaire 1, objectif 2 do Vôrick. 
a. Cellules nerveuses. 
a. Travées de névrogUe. 
K. Vaisseau. 

Fig. 4. 

Névrome du cervelet : oculaire 1, objoctif 7 de Vérick. 

a. Cellules nerveuses volumineuses. 

a*. Cellules nerveuses plus petites. 

A. Travées composées de fibres et de cellules névrogliques. 

K. Vaisseaux. 
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NOTE SUR UN GAJJ DlNcLtSlON SÛROtALË 



Ht MM. COlUVlb et BBAMBS 



En 1855, M. Verneuil faisait paraître dans les Archives 
générales de médecine, un travail intitulé c Mémoire sur 
l'inclusion scrotale et testiculaire >. En quelques pages, après 
avoir poursuivi dans la littérature médicale les documents 
épars de la question, et avoir reproduit toutes les observa- 
tions alors connues, il esquissait Tétude anatomique et chi- 
rurgicale de son sujet et il défmissait les connexions réelles 
de ces tumeurs, jusqu'alors considérées comme développées 
dans Tintérieur même du parenchyme testiculaire. Après 
avoir démontré l'inanité de cette opinion et laissé pres- 
sentir les conséquences qu'entraînait au point de vue du trai- 
tement l'indépendance de la production congénitale et du 
parenchyme séminal, il abordait la considération de la nature 
de ces tumeurs pour réfuter la théorie de l'hétérotopie plas- 
tique défendue par Lebert. Vingt-deux ans après, en 1878, 
M. Verneuil, à l'occasion d'un cas communiqué à la Société 
de chirurgie par M. Jules Bœckel, complétait son premier 
mémoire en résumant les faits au nombre de neuf, qui, depuis 
la publication de ce travail, étaient venus se joindre aux dix 
premiers qu'il y avait rassemblés. Comme en 1855, il con- 
cluait à la possibilité d'isoler la tumeur du testicule et de mé- 

* Un résumé de cette observation a été lu par M. Comil à rAcadémie dt 
Médecine dans la séance du S mars 1885. 
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nagef bé demiel* datià rexlîfpallôft de là première ; mali il 
convenait en même temps que depuis sotl premiei* rtiéiîidlrô, 
les obscurités qui régnaient sur les origines et le développe- 
ment de ces indusions étaient lom de s'être dissipéesi 

Etlflrt, en 1880, M. NdpVèti, fappôMëtir d'une Cdmmlssion 
dont M. Verneuîl faisait partie, fet à Té^Ldnidn de làqtiôlle avftit 
été soumis un fait récemment communiqué par M. le t)^ t*i- 
late (d'Orléans), igoutait trois nouveaux exemples de cette 
malformation à ceux qui éftaieht antérieurement connust 

Le fait que iious allons rapporter* nous a permis, àpl*êà avoir 
observé et enlevé une tumeur de cet ordre, de constate^ \à 
rigoureuse exactitude de la description de M. Verneuil. Grâce 
aux données acquiseë par led travaux des auteurs préoé^ 
detit^, il nous fut possible de reconnaître avant l'ëxtirpatiort 
la nature exacte du produit tératologiqUë : ërt ëti phatiqUatit 
l'ablation, on put ménager l'organe de la génération et réa- 
liser ainsi une des eonclusions pratiques auxquelles était ar- 
rivé Mt Verneuil dans son étude ; Mais nos recherches» faites 
en vue de compléter l'histoire de bës turneurs, nuus firent par*» 
courir en vàih toute là littérature ttiédicdle, et flOUs ne pOtiieS 
découvrir aucun fait nouveau en dehors de ceux que nos de- 
vanciers nous avaient fait connaître. Ce préambule nous dis- 
pense d'entrer dans de longs détaiU de bibliographie, et nous 
peritiét dd renVdyer aux travaU* prééedetitâ cëUx qiii SëMent 
désireux de s'édifler sur ce point. Néanmoins, aprèâ avoir 
parcouru l'histoire clinique et l'examen anatomiqUe du càâ 
qui nous occupe, au cours des quelques réflexions qui sui- 
vront éelte description, noUs aUrons l'otjcasioh de dlter les 
plus intéressantes des observations antérieurement publiées. 

OfegfcftVATitiN. - te. P..., A^é dé 11 ftné, portait dëpiiié s» t)remiirs 
enfahéè, utie peUté tuiileut ocdut)àht le éOté gauche du scrbttlni. L'ÔklS*- 
lendë de cette tumeur avait été constatée lorsque ses paredts le rëprU 
hëdt à ëà Hdilrricé; elle àVslil fi cette épbque le vblutnd d'une fbHH hdi«L 
sbtte. Depuis Idrs, elle b*étdit accrue grdduëllemeht ei lentbmeiit^ ëft 
cdtlsdrvaiit â peu i^rès sed t)roportion8 relatives ail dévelOpl)eitiëht gê^ 
tiëi^l du ëoi<t)^. 

En 1878, M. £m. Bourdon, ayant reconnu la nature kysiiqilé de 11 
tbmetii-, la pohctioûntt saiis c(ué cëlté ponctiod dokinât issiie à aucdne 
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espèce de liquide. Le kyste continuant à augmenter, l'enfiint fut pré- 
seuté à M. Berger au mois de juillet de Tannée 1884. 

Le scrotum présentait un développement exagéré du côté gauche. 
Tandis que le testicule droit avait son volume normal, le cordon se 
terminait à gauche en se confondant avec une tumeur du volume d'un 
œuf de pigeon; cette tumeur, sur laquelle les enveloppes scrotales 
glissaient librement, était manifestement fluctuante; elle présentait aae 
consistance ferme, une surface lisse, en avant de laquelle on pouvait 
sentir un noyau dur, saillant, situé près de l'extrémité supérieure de h 
lumeur avec laquelle il se continuait d'ailleurs sans que l'on pût trou- 
ver de délimitation précise entre elle et loL La tumeur était complète- 
meut opaque; elle était indolente, et la pression n'y faisait nulle part 
reconnaître la sensibilité particulière du testicule. 

En raison de Tinsuccès de la première ponction et de Topacité de la 
tumeur, de son développement lent, de son indolence, on devait songer 
à un kyste congénital, et tout en faisant quelques réserves sur l'exis- 
tence possible d'une hydrocèle ancienne ou même d'un sarcome du tes- 
ticule, il fut résolu de pratiquer une ponction exploratrice, et s'il y 
avait lieu une injection iodée. 

La ponction, faite le 14 juin avec l'aspirateur, ne donna issue qu'à 
une quantité minime de matière concrète blanchâtre qui fut aussitôl 
reconnue pour le contenu d'un kyste dermoîde ou d'une inclusion scro- 
taie. Cette matière, qui s'écrasait comme la matière sébacée (dont elle 
offrait la composition à l'examen microscopique) était en outre mé- 
langée à un grand nombre de petits poils follets décolorés. 

Avant de prendre un parti,. M. Berger voulut avoir l'avis de M. le 
professeur Verneuil, qui, après avoir admis conune lui que la tumeur 
était une inclusion scrotale, l'engagea vivement a s'efforcer d'en prati- 
quer l'ablation en ménageant le testicule, ses recherches et son expé- 
rience personnelle sur ce point lui ayant appris que ces kystes, impro- 
prement appelés inclusions testiculaires, étaient indépendants, ou 
pour le moins isolables de la glande séminale. 

Opération Je 22 juillet à onze heures. — L'enfant était endormi, 
une incision verticale de 5 'centimètres environ fut pratiquée sur la 
moitié gauche du scrotum. La peau et quelques couches lamellenses 
ayant été divisées, la soude cannelée pénétra dans la tunique vaginale 
qui ne renfermait pas de liquide. Celle-ci fut ouverte dans tonte sa 
hauteur ; elle contenait une tumeur ovoïde, du volume d'une noix, re- 
couverte dans toute son étendue par la séreuse lisse et absolument 
dépourvue d'adhérences. Cette tumeur, par son aspect général, sa forme 
et ses connexions, ressemblait à un très gros testicule d'adulte; elle se 
rattachait à la partie postérieure de la cavité de la tunique yaginale 
par un repli de cette séreuse. On put facilement l'attirer au dehors 
et l'examiner. 

Le cordon se perdait à son extrémité supérieure, sans qu'il fût pos- 
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sible d*eii poursuivre les éléments dans la tumeur elle-même. Vers 
cette extrémité, un peu en avant de Tinaertion du cordon, se trouvait 
un corps aplati, rougeàtre, pédicule, recouvert par la séreuse vaginale, 
de 6 à 8 millimètres de longueur, de 3 à 4 millimètres de hauteur : 
c'éiait évidemment Tépididyme. Le testicule ne put être d'ailleurs 
nullement disting^ué de la production pathologique; ce que Ton avait 
pris pour son relief appréciable à la palpation, n*était qu*un épaissis- 
sèment fibreux dense de la surface de la tumeur. Celle-ci est très fluc- 
tuante en avant; en arrière, on sent au contraire en explorant son hile, 
au-dessous de l'insertion du cordon, comme une nodosité profonde qui 
semblerait indiquer que la glande séminale occupe les parties posté- 
rieures de la masse que l'on a sous les yeux. 

M. Berger fait avec précaution une incision sur la face antérieure de 
la tumeur pour aller à la recherche du testicule. La partie supérieure 
de ccttA incision traverse d*abord ui) tissu fibreux très dur, blanc et 
nacré, au-dessous duquel apparatt une substance molle et grisâtre, 
cohérente et qui présente Taspect de la substance propre du testicule 
avant la puberté. Le testicule occupe donc la partie antérieure et supé- 
rieure de la tumeur, au-dessous du petit corps que nous avons reconnu 
pour Tépididymp, en avant de Tinsertion du cordon. On prolonge par 
en bas rincision qui n*a intéressé Tenveloppe albuginée du testicule 
que dans Télendue de 5 à 6 millimètres environ, et l'on pénètre aussitôt 
dans une vaste cavité qui est ouverte largement et dont on fait sortir 
une grande quantité de matière d'apparence sébacée, mélangée à un 
feutrage d'innombrables poils follets décolorés. 

Portant alors l'index de la main gauche dans la cavité kystique ou- 
verte, à l'intérieur de laquelle on sent une sorte de grosse protubé- 
rance qui avait été prise à la palpation pour le testicule, on décortique 
avec l'ongle la paroi kystique, la séparant de la tunique vaginale qui 
s'étend à sa surface externe. Il est facile de la sorte de libérer de bas 
en haut toute la tumeur qui se laisse aisément énucléer de l'enveloppe 
séreuse qui la renferme et a laquelle elle n'est unie que par un tissu 
cellulaire assez dense. Arrivant de la sorte à Textrémité supérieure de 
la poche kystique, elle est séparée de même et sans grande difficulté 
de la face postérieure du testicule a l'enveloppe albuginée de laquelle 
elle n'est d'aboi d unie que par des adhérences lâches et peu vascii- 
laires. On peut se convaincre ainsi que le testicule est étalé et aplati à 
la partie supérieure et antérieure du kyste. En achevant l'isolement de 
la néoformation, on trouve un point où il n'est plus possible de pour- 
suivre la séparation par une simple décortication. Au-dessous de 
l'épi'.iidyme, au niveau de l'endroit où celui-ci parait se continuer avec 
le testicule, c'est-à-dire vers le corps d'Highmore, la production kys- 
tique se continue par un pédicule très circonscrit, mais très dur et 
fibreux qui l'unit à l'albuginée, et en coupant ce pédicule, on trouve 
qu'il est formé par un tissu blanc et dense, analogue au tissu de l'albu- 
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glnée même, et qu'il est crensé de trois ou quatre oanaux vasculaires 
d^assea grosses dimensions dont Tun donne un jet artépiel aussitôt 
arrêté par l'application d'une ligature. Une autro ligature est posée 
sur une petite branche d*une épididymaire qui a été intéressée dans la 
dissection de la tumeur. Celle-oi étant oemplétement enlevée, on cons- 
tate que la poche qui la renfermait est une cavité eelluleuse eonflnant 
en haut au testicule, au point que nous avons déterminé, et qui est 
entourée de toute part par le feuillet viscéral de la tunique vaginale, 
enveloppée par conséquent par la cavité de cette séreuse. 11 s'agit 
donc d'une production kystique eu oystelde, développée au-dessous du 
testicule auquel elle adhère au niveau du corps d'Highmore, et en- 
kystée elle-même dans la cavité de la tunique vaginale. 

Un tube à drainage fut placé a I9 partie la plus déclive de i^incision 
après que Ton eût fait pfpirsp le testicule et U ftér^mie vaginale d«Qs 
les enveloppes ecrolalee 1 quelquoa points de suture pn orin do Fio* 
renée réunireal la partie nupériourct de la plaiai Qt des bundelettei 
de lintboraeiquQ recouvertes d'un p«nseiasfi^doU«terfur§At appliquées 
sur la région. 

L*epératien avait tout entière été pratiquée sous le spray. 

SuitQë* ^1- I-fO jour pième, le petit ipalade se plaint d*une difficulté 
d'urinm* Qui céda app^tanémcnt ver^i s^pt heures du soipi II n*y a ni 
Ûàvrflilli rçaetipn: la Unguc étaiU aéanmoipsun peu blanche, un pur- 
gatif est administré le troi^ièmo jour et produit quelques bonnes éva- 
cuations. Du reste, la température ue s'est ëlevce qu'un soir à 38"^; Iq 
troisième jour au matin, elle est redescendue à 36<^,5« Localement, il 
y a un peu de gonflement du scrotum, mais sans douleur et sans rou- 
geur f la plaie se réunit dans sa partie supérieure par première inten- 
tion ; le drain a été enlevé le surlendemain de Topération, les sutures, 
le cinquième jour. A ee moment, il n'existait pas même de saintement 
çéreux par rextrëmité inférieure de l'incision, la seule qui ne fut pas 
complèteiiiçut réunie. La cicatrisation était complète le douzième jour ; 
vers le quinzième, on put se dispenser de tout pansement et bientôt 
on permit à renfant de se lever et de sortir. 

Deux mois et demi après Topération, Ton pouvait sentir le testicule 
gaucho, 90ua forme d'un noyau encore un peu sensible, un peu volu- 
mineux peut-étra, et entouré d*unè très petite quantité de liquide col* 
Ucté vraisemblablement dans la tunique vaginalo. 

A la fin de rannéCi tout épancbement liquide avait disparu et le te»* 
ticulQ paraissait avoir sa forme et sa consistance normales, quoiqu il 
parût encoro un plus volumineux que celui du côté opposé. 

Examen de la pièce par M. Gornil. — Certaines parties de la tu- 
meur furent détachées par une section, ainsi que nous le dirons tont à 
l'heure, et déposées à port dans Talcool à W* pour servir à Pétude 
microscopique. 
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I. — Description de la iamear, à F œil au. — Elle est limitée par une 
membrane fibreuse qui la circonscrit de toutes parts, et dont la surface 
externe rugueuse, présente encore les traces des adhérences celluleuses 
qui Tunissalent aux parties voisines, tunique vaginale etalbuginée. Cette 
membrane fibreuse, assez mince sur la plus grande parlie de son 
étendue, présente nu ou deux épaississements fibreux vers sa partie 
antérieure. Elle limite une grande cavité qui renfermait la matière que 
nous avons extraite pendant l'opération, et à la face postérieure de la- 
quelle fait saillie une sorte de bourgeon charnu, allongé dans lésons 
vertical et différant complètement, par sou aspect, de la poche à l*iu- 
térieur de laquelle elle se trouve située. 

La surface interne de la poche est lisse, «raspect séreux, en quelque 
sorte ; elle possèdn un* colorition rnug^ foncé due à une injection 
vive de sa aupffiQe. Cette surface se QQ^tlmie en changeant d'aspect en 
arrière avec|a pédieule di) bourgeoa ()ue no^f idJQnH déofi^o. 

Celuirei, qi|i 9e présenta d'çibord comme un épaisaiaadiUftDt ^e la 
membrane kyâtic|ue, offre euYipan 9 e^ntimètres de diim^l'^O vartifal, 
% centimètres de diamètre tpunUftNfll, ( pentimètre \/% d*ép(|iHQ|ir- 
I| oat iiregulièrçnient quadpil^t^iMBi | §§ §f|piaistance ^%\ f^rm^e 

Il est recouvert par une surfaee ||ftn6|ie,4'a9peQt Qutané, préaenlaPl 
riniplaqtatton d'm^a multitude de petits poile foUeta, très fiftii (inco- 
lores, de 5 à 10 (i^illimètres (]e hauteur, identiques à çeui^ qMÎ sa 
trouvent englobés dans la matière séboccc que reqfermuit ]• l^yste. 
l^es bords du bourgeon eu question sont coipine escarpé» \ ils se eon- 
tinuent avec la poche kyatiç^ue et prôseDtent la même oalûratiou qu'elle. 
Aux deux extrémités dU plus gr^md diapuètre transversal de ce bour- 
geon, l'on voit deux mgiQeloDS charnue roséa qui font saillie sur ses 
bords. 

La matière que renfermait le kyste est une matière sébacée, absolu- 

ma&l homogène* ne renfermant aueuae partie dure, aoit 08sevM»a, aoit 
mrtilagin^upo, mais eei^lement une infinité de poils follets dont nous 
avona déjà indiqué les caraetères. 

IL — Examen microscopique, — L» section de la tumeur que Ton a 
tail darclr comprend toute l'étendue transversale du bourgeon ci-» 
dessus décrit, avec les deux mamelons charnus que l*on voit à ses 
extrémités. L^examen des coupes pratiquées sur cette partie de la tu- 
meur a présenté à M. Cornil les particularités suivantes ; 

I^e bourgeon se présente à la coupe comme formé d'un tissu gri- 
sâtrOi rosé, mollasse, mais doué cependant d'une certaine élasticité* 
Les coupes, eomprenant, comme nous Tavons dit, toute Tépaisseur et 
la largeur du bourgeon et de la partie voisine de la poche kystique, ont 
environ t centimètres de large sur 1 centimètre 1/â de hauteur. Lors- 
qu'on les examine à rœil nu^ après coloration au plcrocarmin, on voit 
que toute la périphérie de la coupe prend une coloration d*un rouge 
plus intense dans répalsseur de 1 miliimctrc à 1 millimètre 1/2 : celte 
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coloratian entoure de touiea parts te bourgeon charnu, et la lone ainri 
colorée sa réfléchit sur son pédicule, de telle sorte que la portiondn 
kyste qui fait suite A sa surface présente la mâme apparence, le tissu 
qui le compose se colorant de la même fagon par le carmin. Sur l'un 
des pôles dn bourgeon examiné sur uue coupe, partie qui correspond 
à l'un des mamelons latéraux notés dans la première parUe de cet 
examen, l'épaisseur du tissu ainsi coloré est plus considérable qae 
dans le reste de la surface. 

Au centre même de la coupe, on voit une zone ayant 3 ou 4 millimê- 
Ires de hauteur sur 5 de largeur, sane qui se colora également d'uae 




F gure 1 — Coupe dn bouri^on mII anl dnns le kyste dosr ni l un g oea i 
sèment d« 8 d amelres 4 derme avec son epldenne tas papi les il ms 
foll culei piteux a gangl ona oarvsQi b sect aa d uos cav té muqDtan 

façon intense par le carmin et qui se relie i lo lono colorée circoare- 
rencielle par de nombreux tractus. 

Lorsqu'on examine avec un grossissement de ÎO diamètres l'ensem- 
ble de la tumeur, ou constste que la lone colorée qui la limite est 
formée par un derme véritable ; In partie fondamentale de ce derme 
est constituée par dos faisceaux de tissu conjonctif et élastique, et par 
une grande quanlité de papilles plus ou moins saillantes, surtout trèi 
prononcées et très volumineuses au niveau des deux mamelons qui 
se trouvent auv deux extrémités du grand diamètre de la coupe. Cas 
papilles sont recouvertes par un corps muqueux normal qui envoie 
entre elles des prolongements plus ou moins larges ol profonds, sui- 
vant l'intcrvnllc qui les sépare. Un très grand nombre de follicules 



pileux normoiix, mais pclils, où viennent se rendre une ou deux 
glandes sébacées et d'où parlent dee poils rollets en nombre variable 
(de I à 5), existe dans toute la partie superncielle du derme et jusque 
dans ses couches les plus profondes. De nombreux TaiBceaux de ftbi-es 
musculaires lisses s'observent dans l'épaisseur de cette couche; ils 
présentent la disposition ordinaire des faisceaux musculaires du derme, 
Lee vaiaseaiiz présentent également leur distribution l'égulière dans les 
papilles; par places, celles-ci présentent des ecchymoses au niveau 
desquelles se trouvent des globules sanguins exiravnsés ; cette lésion 




Fig. 2. — Coupes des ganglions nerveux situes au auuré du bourgeon (gro?- 
sJBsemenl de 150 diamêlres). «. cellule cunlenanl un noyau b; d, tissu 
conjODclif; «, lissu composé par des fibres tie Remab. 



est probablement due aux actions mécaniques exercées sur la tumeur 
pendant l'opcralion. 

Cette peau présente fort peu de glandes sudoripares : ainsi sur une 
section transversale complète du bourgeon, on ne trouve qu'un, deux 
ou trois glomcrules appartenant à ces glandes. Il est d'uilk-urs facile 
de voir sur la coupe de ces glomérules les différentes sections du 
même tube intéressé par la section au point où il s'enroule, et nous 
avons même vu partir de ces organes des conduits reclilignes que 
Dous avons pu suivre à une certaine distance dans l'épaisseur du 
derme. 

Immédiatement au-dessous du derme, on trouve un tissu cellulo- 
adïpeuK très abondant constitué par des lobules adipeux normaux. 

Anes. DE PHTS., 3' SUBIE. — V. it 
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aéparéB par de« vaisseaux, par des tractus fibreux ai jmlt de gros 
faisceaux de fibres nuisoulaires lisaes. 

La partie ceatrale de la coupe ^ui forme, 'siosi qu*an Ta tu, une 
sorte d'îlot fortemeni ooloré par le oamaii», est -eonfitituôe : i^ par ime 
grande quantité de lobules de gai^lisAs4u ^rand -syvipaUiiquB;^ 
S*' par de gros faiseeaux de libras de Romak ; ^^ Sf* jmht une production 
kystique particulièns, tapissée par de Tépitiiéliufli cyliadi*iqae stratifié. 
— Pour étudier ce» diverses pariias» il Caul employer un .groaiwif- 
ment de 100 à 900 diamètres. 

1^ Les lobules ganglionnaires ont une foi*me tantôt exactement cir- 
culaire, tantôt aplatie, discoïde ou- elliptique, ou bien encore ovalaire, 

Chacun des lobules est entouré par uae zone de tissu fibreux qui lui 
forme une sorte de capsule; de cette capsule partent des travées qui 
limitent des loges toutes à peu près de la même grandeur; chacune 
d'elles possède un revêtement interae de eetlulee plates munies de 
noyaux ovoïdes. Au centre de ohaoune de ces logettee se voit une cel- 
lule nerveuse très volumineuse, formée par une masse grenue au 
milieu de laquelle se trouve un noyau très volumineux avec un nucléole 
brillant et gros. 

Comme la pièce avait été traitée uniquemeiït par ralcooU nous 
n*avons pu suivre nettement les prolongements de ces cellules; ces 
prolongements cependant sont très visibles sur quelques-unes d'entre 
elles, et ils se présentent sous Tappereace d'un prolongement caudal 
très grêle qu*on ne peut pouraaiviv qu'à nue 1res faible distance de son 
insertion à la cellule. 

Au milieu de la zone centrale de la tumenr, ces lobules ganglion- 
naires sont rassemblés en groupes de 6 ou 8 lobules de dimensions 
très variables. Les plus petits ont 4 à 5 centièmes de millimètre de 
diamètre, les plus volumineux 12 ou 15, environ. 

Dans la capsule môme des ganglions et autour des cellules nerveuses 
qu'ils renferment, on voit presque constamment une asses grande 
quantité de petites cellules rondes ; on trouve également dans cette 
capsule des faisceaux de fibres musculaires lisses et des trousseaux de 
fibres de Remak. 

2® Â côté de ces ganglions, nous avons vu que l'on observait la sec- 
tion soit transversale, soit longitudinale, de gros faisceaux limités par 
une enveloppe fibreuse. Ces faisceaux qui ont 5 à 8 centièmes de 
millimètre d'épaisseur, sont constitués par des fibrilles minces pour- 
vues de noyaux très allongés. Nous avons hésité pour savoir s*il 
s'agissait ici de fibres musculaires lisses ou de fibres de Remak dis- 
posées en faisceaux, mais nous nous rattachons à cette dernière 
opinion pour la raison que voici : s'il s'agissait de fibres musculaires 
lisses, nous trouverions au centre de ces fibres un noyau très net coloré 
eu rouge; ioi au contraire, la section transversale des fibres colorées 
par le carmin se présente souvent comme un petit anneau colore en 



Touge, le eeolM'étMit'Olair, c<id«ralion«|«i se reprodait «roc IcBa 
csraetères Hr 1» ptèew tcûdéM par Im ■Bbviine. Il but «fsli 
l«Hrr comple de l'épùesanr Ae l'emaloppe conjvnetne ipi 
ohtMjne fiHcesa «t qui Mt lûan ^thn nettle pae œile iiBe i'ai 
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3' Dans la ma— e eenkr^ do Im tumenr se treu>va enfin une OBTÎté 
qui ressemblée un yetil k^e. GeUe'oanlé e o iHxîètaaB de jnillimètre 
daiM e«n ^aftignud dianètre: elle eat iapÎMÔn par dra «ellales d'épi- 
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Fig. S. — Cavité muooitte rtnAe cltni l« bourgcno, • coupe des lubes pian- 
dulaims ; c, e, inrlBce d* Ib oavtle tnpi9-6« de cellulee cyliodriqnes (pro»- 
it da 1,'H) d 



flcietles, situées vere le centre du kvle a sa «urfaee interne, sont 
polyédrlquea et légèrement aplaties Ccn cellules ne sont pas formées 
d'nn protoplasme tibrillaire comme celles dn corps mu^ueuT. Danf; la 
cavilé kystique elle-mêne l'on troave des cellule» granuleuses, rondes 
oo irr^gulières : eties sont pourvues d'un noyau et elles ressemblent à 
des cellules épilhélioldes ptutdl qu'à des cellules cornées. A, la péri- 
phérie de ce kyste on voit sur oerlaines coupes des enW-de-sac par- 
ticulière, tapissés pM- da grandes cellalcs cylLndriqnM claires, ne 
formant qu'une seule oonehe at UisaanI au centre de attaque cul-de-aae 
une lumière très élroita. 

En présence de cette produclton nous pouvoDB fomier deux hypo- 
Uiéses : 
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DûDB la première, il 8*agii-ait d'un kyste sébacé ; mais 6*il en était 
ainsi, nous devrions trouver des cellules sébacées et probablement 
aussi des fragments de poils dans Tintérieur de cette cavité. De plus, 
les culs-de-sac en question ne présentent qu'une seule couche d'épi- 
théllum cylindrique clair, bien différent de l'épithélium stratifié que Ton 
y rencontrerait s'il s^agissait de diverticules appartenant à une glande 
sébacée. D'ailleurs en d^autres points de la tumeur nous avons trouvé 
de véritables petits kystes sébacés dérivés des follicules sébacés 
du derme : or, les cellules qui tapissent la superûcie de ces cavités 
sont colorées d'une façon particulière par la safranine et par le piero- 
carmin, de même que Tépithélium qui revêt la protubérance elle-même, 
et cette coloration ne s'observe pas sous l'influence de ces réactifs à 
la surface interne de la production que nous étudions. 

Aussi croyons-nous devoir nous rattacher & la deuxième hypothèse 
d'après laquelle il s'agirait d'une production mucoîde se rapprochant 
par exemple de l'épithélium de la bouche ou du tube digestif, et pré- 
sentant comme annexes des glandes tapissées de cellules cylin- 
driques. 

Nous revenons sur quelques détails de la structure du derme et 
de Tépiderme de la production dont nous venons d^étudier la consti- 
tution. 

Le corps muqueux est tout à fait normal ; il est composé de cellules 
à protoplasma fibrillaire, fortement unies les unes aux autres; au- 
des.TiUs du corps muqueux, on trouve une couche de cellules aplaties, 
parallèles à la surface ; ces cellules ne diffèrent de celles de la couche gra- 
nuleuse normale que parce qu'elles ne renferment pas de granulations 
d'éléidine, bien qu'elles se colorent assez fortement par le carmin. 

Immédiatement au-dessus commencent les couches, plus ou moins 
épaisses, de Tépiderme superficiel : celui-ci n'est pas corné ; les 
cellules qui le composent possèdent de distance en distance un noyau 
aplati, atrophié, mais susceptible encore de se colorer par le carmin. 
Toute la couche superficielle prend avec le carmin une couleur jaune : 
la safranine lui communique une teinte d'un rouge intense ; avec le 
violet de méthyle toutes les cellules superficielles sont colorées en 
violet foncé et cette coloration résiste absolument aux lavages faits 
avec l'alcool et l'essence de girofle, si bien que sur les coupes colorées 
avec le violet de méthyle et la phosphine d'une part, avec Téosine 
d'autre part, l'épiderme superficiel est coloré en violet foncé de même 
que les poils. 

Dans le mamelon latéral, les papilles sont très volumineuses, et 
nous avons trouvé un ou deux follicules sébacés dilatés et transformés 
en de petits kystes. Ces follicules, ainsi que nous l'avons dit, sont en 
général de petites dimensions ; ils ne présentent rien de particulier à 
noter non plus que les poils. 

La surface interne du kyste ne présente la structure de la peau que 
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dans une partie Toisine da pédicule de l'excroissance que nous Tenons 
de décrire. Dans le reste de son étendue, on trouve sur les coupes une 
membrane fibreuse épaisse, formée par des faisceaux du lissu fibreux 
et des lamelles, séparés par des cellules aplaties. Dans la zone interne 
de celte membrane existent des plaques minces qui sont incrustées de 
sels calcaires. Ces plaques sont formées de faisceaux et de lamelles 
ayant un aspect hyalin et fortement colorées par le picro-carminate. La 
surface interne de la membrane présente simplement une couche de 
cellules aplaties. 



Nous insisterons tout d'abord sur quelques-unes des con- 
sidérations auxquelles peut donner lieu Texamen anaiomique 
de la pièce en question. 

M. Verneuil, dans son mémoire inséré dans les Archives^ 
déduisait de l'examen des faits jusqu'alors publiés la con- 
clusion suivante : < L'inclusion est ordinairement extra-glau" 
c dulaire, et si parfois le sac fœtal ou dermoïde siège dans 
c l'intérieur même de la glande séminale, les observations 

< qui pourraient mettre ce fait hors de doute sont encore à 
c produire. » Dans le rapport qu'il fit à la Société de chi- 
rurgie en 1878, critiquant l'observation de Heschl, il reve- 
nait sur la même affirmation et disait : < Je suis en droit de 
« dire, en 1878 comme en 1855, que l'inclusion intra-testi- 

< culaire est encore à démontrer. » Il est vrai que depuis 
lors, en 1880, un nouveau fait, communiqué à la Société de 
chirurgie par M. le D' Pilate, d'Orléans, offrait un exemple 
indiscutable d'un kyste pileux et ossifère siégeant à la fois au 
dedans et au dehors du testicule ; mais, ainsi que le faisait 
observer le rapporteur, M. Nepveu, rien ne pouvait faire 
affirmer que ce kyste, primitivement situé dans l'albuginée, 
eût fait irruption au dehors; au contraire, les connexions 
peu intimes des parois du kyste avec le parenchyme de la 
glande séminale dont elles étaient facilement isolables dans 
toute la partie intra-testiculaire de la tumeur, autorisaient la 
supposition que, primitivement situé au dehors de l'organe 
mâle, le kyste avait refoulé la tunique albuginée et était venu 
pénétrer en quelque sorte dans le testicule par le fait de son 
développement. Pareil embarras n'existe pas dans l'interpré- 
tation des rapports que, dans l'observation présente, le kyste 



afiJBetail a^ec le testienie. H en était aiMôl«niimt imiépenlaiU, 
quoique ce dernier fût pour ainsi dire* étalé à sa surface; 
Talbuginée intacte séparait l'organe du produit lératologiqne, 
et ce dernier put être isolé par uœ sorte de décorticaliou. 
Mai», Eût important à noter^ sur un point la fusion esûjstail 
et elle était intime; c'était au niveau dn corps d'Highmore où 
le kyste dermtwde se rattachait au testîcute par un véritable 
pédicule renfermant tous les vaisseaux qui se rendaient à la 
tumeur. Ainsi, le fait présent qui confirme la loi que M. Ver- 
neuil a déduite de Tétude des cas plu© anciens, nous montre 
le kyste situé en dehors du leslicute, indépeiKlant de lui et 
séparé de son parenchyme par Talbuginée intacte, mais prou- 
vant par la source des v:aisseaux; qui ralimentaient et par 
Fexistence d*ua pédicule qui le rattachait am hile de la glande 
séminale, Tidentilé de son origine et éa siège de son déve- 
loppement initial.. Nul doute en effet que ce produit dont 
Torigine congénitale a'est pas à démontrer; ne* se soit déve- 
loppé et a*ait évolué côte à côte avec le testicule qu'il a cer- 
tainement du accompagner dans sa migration k une époque 
où il était lui-même rudimentaire. 

L'examen de la pièce, tel qu'il a été pratiqué, nous aper^ 
mis de constater Tabsence d'un des caractères les plus cons- 
tants des inclusions scrotales et testiculaires; le défaut de 
tissu osseux et cartilagineux dont la présence, jusqu'à ce jour, 
avait été observée dans tous les cas publiés. On sait que les 
productions osseuses renfermées dans les soi-disant kystes 
dermoïdes du testicule ont présenté tons les degrés de déve- 
loppement, depuis des rudiments informes , ne renfermant 
même pas de canaux de Havers, mais seulement des corpus^- 
rules osBeux étoiles très nets (Observations- de M. Jules 
Bœckel ; Bulletin de la Société de thirurgie, N. S., t. IV, 
1878, p. 306; — de Làng, d'Innsbruck; Vircbow's Arcbiv, 
t. LUI, ii871, p. lâS), jusqu'à des pièces complètes de sque- 
lette, représentant les ailes d'un sacrum (Observation de 
W. Macewen ; Glasgow med. journ.,vol. X, n* W); oct. 1&78), 
des omoplates (Lucien Gorvisart , cité par Vemeuil', Arch. 
gén. de méd., 5^ sér., t. VI, p. 24, 1855), la clavicule, le 
scapulum, une partie de l'humérus, des ruttimants du sphé- 



NOTE SUR Vn CAS D'k!«Cl.U3I01t SCROTALE. 411 

noïde ou du sacrum , des vertèbres (Velpeau , Clinique chi- 
rurgicale^ t. III, p. 498, 1841), les côtes, le rachîs, les deux 
fémurs, les deux orbites {Bulletin des sciences médicales, 
p. 15, sept. 1826, cas de Fatti), le bassm et Textrémilé droite 
d'un fœtus de quatre mois environ, le bassin encore recou- 
vert de muscles (Observation de Dietrich, de Glogau , citée 
par Lebert etpar Verneuil), un globe osseux approchant de la 
figure d'un crâne , où se trouvaient deux cavités semblables 
à celles des orbites qui étaient remplies de deux vessies 
noires revêtues Tune et l'autre d'une tunique pareille à celle 
que l'on nomme uvée (Observation de Saint-Donat, publiée 
par Pierre Amand, reproduite par Verneuil). Dans le cas où 
le tissu osseux, même rudimentaire, faisait défaut, on a tou- 
jours trouvé du tissu cartilagineux ; ainsi, dans l'observation 
de M. Verneuil, c^étaient des masses dures, présentant divers 
aspects, mais bien constituées par du cartilage d'ossification. 
Dans le fait de M. Richet, publié* par M. Spiess et reproduit 
dans le rapport de M. Verneuil (Bulletin de la Société de 
chirurgie, 1878, p. 313), il s'agissait d'une production formée 
principalement par du cartilage fœtal. Dans le cas de M. Jiiles 
Bœckel, les cartilages trouvés dans la tumeur offraient avec 
les aryténoïdes une ressemblance telle que leur forme et 
l'existence sur l'un d'eux d'une glande en grappe permit à ce 
chirurgien de conclure à l'existence d'un vestige de larynx. 
— Notre cas est donc le premier où l'on n'ait trouvé dans- le 
sein de la masse solide de la tumeur ou dans la cavité du 
kyste où elle proéminait aucun rudimait de tissu ossefux 
ou de tissu cartilagineux. 

En revanche, les autres systèmes anatomiques s'y trou- 
vaient tous représentés. Sans insister davantage, rappelons 
la description du revêtement tégumentaire si complet qui 
recouvrait le bourgeon et qui comprenait un épiderme; un 
derme avec son corps papillaire , des follicules pileux et des 
glandes sébacées dégénérées par places en kystes sébacés 
rudimentaires, des glandes sudoripares et des fibres mus- 
culaires lisses identiques à celles qui se trouvent dans les 
parties profondes de la peau. Le tissu conjonctîf et adipeux, 
les vaisseaux qui prenaient part à: la constitution du bourgeon 
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ne méritent qu'une mention sommaire; mais il en est tout 
autrement pour deux ordres de formation dont Texistence au 
centre de ce bourgeon a été l'objet de Texamen le plus mi- 
nutieux, et qui paraissent avoir, au point de vue de la nature 
et de l'origine de cette sorte de tumeur une importance toute 
particulière. 

Ce qui frappe le plus dans l'étude de la partie centrale de 
la tumeur, c'est le développement qu'y acquiert le système 
nerveux sous forme de masses ganglionnaires du grand 
sympathique, distribuées en lobes et en lobules et de gros 
faisceaux de fibres de Remak, entrecroisés en divers sens. 
Ce n'est pas la première fois que le système nerveux est noté 
comme prenant part à la constitution des inclusions scro- 
taies. Dans le cas personnel qu'a observé et décrit M. Ver- 
neuil, la cavité centrale de la tumeur était recouverte par une 
couche de substance présentant exactement l'aspect de la 
substance grise cérébrale, et constituée : 1) par des vaisseaux 
capillaires très fins ; 2) par des tubes nerveux délicats , vari- 
queux, entrecroisés en tous sens ; 3) par des corpuscules de 
substance grise en petit nombre mais bien reconnaissables ; 
4) enfin, par une grande quantité de matière amorphe gra- 
nuleuse, sorte de névroglie qui empâtait ces divers éléments. 
Une membrane vasculaire limitait cette cavité tapissée de 
substance grise : elle pouvait être comparée à la pie-mère. 

Dans une autre observation, celle de Làng, la distribution 
et la disposition du tissu nerveux présentaient plus d'analogie 
encore avec celles que nous avons décrites et représentées. 
Voici cette partie de la description de l'auteur allemand : « Je 
« n'ai pu distinguer qu'en trois points, dit Làng, la coupe de 
« fibres nerveuses à double contour, leur existence sur des 
« coupes longitudinales pouvait seulement être soupçonnée... 
c La portion de la tumeur qui était séparée du reste par 
t l'espace lacunaire que j'ai mentionné, se distinguait, mal- 
c gré sa structure identique, par sa richesse exceptionnelle 
« en faisceaux et en cellules nerveuses qu'elle présentait par 
« places. En plus d'un point, je découvris 15 , 20^ et même 
c 30 grosses cellules nerveuses ; l'un de ces amas était englobé 
« dans des fibres nerveuses faciles à reconnaître ; le plus sou- 
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c vent ils étaient entourés de couches stratifiées sans ordre 
t renfermant des noyaux. Une de ces cellules, de grosseur 
« moyenne, mesurait 46,2 f* ; son noyau 9,0 ji ; ce dernier coloré 
« par le carmin renfermait souvent 3 nucléoles, dont un gé- 
c néralement plus brillant que les autres. » On voit combien 
la description que Làng trace de ces amas de substance ner- 
veuse ressemble à celle des lobules ganglionnaires que nous 
avons figurés dans la partie centrale de notre tumeur. Ce 
qu'il faut faire ressortir, en effet, dans notre cas, c'est non 
seulement Texistence d'éléments nerveux , lobules ganglion- 
naires et trousseaux de fibres de Remak, en grande abondance 
parmi les éléments solides de la tumeur, mais leur répartition 
dans la partie la plus centrale de celle-ci à laquelle ils étaient 
exactement limités, aucun élément semblable n'ayant été re- 
trouvé soit dans la paroi du kyste, soit même dans les parties 
superficielles du bourgeon pédicule qui proéminait dans 
l'intérieur de sa cavité. 

Une formation plus singulière encore est celle de cette 
sorte de kyste, revêtu par un épithélium cylindrique, à la 
périphérie duquel s'observaient des culs-de-sac glandulaires, 
tapissés par de grandes cellules cylindriques claires, ne lais- 
sant au centre de chaque cul-de-sac qu'une lumière très 
étroite. Nous pensons qu'il s'agit là d'une production mucoïde 
se rapprochant de la muqueuse du tube digestif pourvue de 
ses glandes annexes. 

Pareil fait avait été décrit par Làng dans la tumeur dont il 
a fait l'examen ; seulement dans ce cas, les kystes à structure 
muqueuse étaient fort multipliés ; voici, du reste, le passage 
même de l'observation qui se rapporte à ce 8i;yet : 

La partie la plus intéressante de cet examen fut Tétude des kystes 
dont quelques-uns rappelaient plus on moins, par la nature de leurs 
parois et de leurs annexes, les caraetères des muqueuses. Certains de 
ces kystes étaient tapissés par un épithélium pavimenteux stratifié; 
d'autres étaient pourvus d'un épithélium cylindrique à plusieurs cou- 
ches, composé de cellules tantôt hautes, tantôt courtes, parfois calici- 
formes ; en plus d'un point les cellules superficielles présentaient un 
aspect crénelé, comme si elles eussent été pourvues de cils vibratilcs 
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actuellement rétraotés-. Mai» surtout les siilrns attribues des mem- 
branes muqueuses yaoaieni se jpindi^e aus cattactèi^es feurnis par le 
revêtement epikhéUal : tels étaient ia richesse en cellules da tissu cou- 
jonctif, l'existence de papilles analogues à des villosités, un tissa 
sous-muqueux complet avec des glandes muqueuses identiques à celles 
des tissus normaux. Les papilles étaienr rares à la vérité: jie n'en pus 
voir qui odntinssent de» vsissaam on des nevfs. Ptnir ce qui est des 
glandes, elles se composaient en général de vésicules glandulaires de 
49,5 (1 de large sur 99 de Lon^eur; et elles offraient le plus- souvent 
le type des glandes salivaires ou des glandes muqueuses; par places 
on pouvait suivre sur une certaine étendue leur canal excréteur. 
Souvent, il paraissait qu'une agglomcmtiou de crypte» moqueux eût 
été atteinte par la couper, mais je ne pus jamais veû l'abovchBmemt de 
leur oottdstt excréteur sur la muqueuse, c'est-è-diife à la aui*face du 
kyste, quoique de temps en temps Ton vit la coupe d*organes qui ne 
pouvaient guère être considérés que comme des canaux excréteurs. 

Du reste, la plupart de ces glandes étaient en dégénérescence cys* 
tique ou en voie de se transformer en adénomes ; !e contemi de^ ces 
kystes consistait en une substance muqueuse coagulée reafermant de» 
épithéliums desquames; ou bien des cellules en dégénération grais* 
seuse et des détritus nucléaires englobés dans une substance opaque 
et homogène, 

D'autres kystes présentaient é leur surface interne* des Ilots de peau 
pourvus de poils complMtenvent développés dedimensions variées, et de 
glandes pilo-sébaoées parfois énormesw. I^es parties cutanées- ne diffé- 
raient en rien de celles que l'on trouve dans les kystes dermoides 
ordinaires ; les papilles étaient informes , de même que les amas 
épithéliaux qui s*enronçaient dans leurs intervalles; ceux-ci, renfer- 
mant des agglomérations d'épithéliums tantôt jeunes, tantôt cornés^ 
rappellent en cela les néoformalions épithéiiales. Je* a'ai pu rencontrer 
qu'une fois un glomérule de glande sudoripare. Le contenu de ces kystes 
renfermait de la matière sébacée et des cellules épithéiiales anciennes, 
dont un certain nombre étaient disposées sous forme de lamelles 
cornées concentriques très Unes. Je n'ai point trouvé de poils détachés 
dans l'intérieur de ces cavités. 

Les kystes muqueux. élaisnf aux kystes cutanés- dans la* proportion 
environ de 5 à 1. 

Dans Tobservation de M. Pilate, également, il est fait men- 
tion de petits kystear, disséminés dans le centre de la partie 
solide de la tumeur que ce chirurgien avait enlevée, kystes 
dont rintérieur était tapissé par une couche d'épithélium cy- 
lindrique. 

Nous trouvons également dans la relation d'un cas de 
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M. Léon Labbé, communiqué par loi à M. Vemeuil et cité 
par ce dernier dans son rapport à la Société de chirurgie, la 
mention de cavités muqueusesp plus vastes et plus com- 
plètes : 

Plasieur» kystes^ dit M. Varneoil, auteur de reouuDen histoIdgiqoM 
def le iumeiir enlevée par M. Labbé, dont le volume varie depuis celui 
d*un pois jusqu^à celui d'une noisette, renferment un liquide muciforme 
épais, plus ou moins transparent, et dans lequel nagent des goutte- 
lettes huileuses, des cellules d*épithélium cylindrique sans cils vibra- 
tiles, et de gros corps granuleux. La paroi de ces kystes est blanche, 
poreuse, solide, tapissée par une couche continue d'épithélium cylin* 
drique. Sur la faoe* interne de l'un de oee kystes aafractueux et mtiUi* 
loculaires, on voit des franges flottantes dans l'épaisseur desquelles se 
trouvent un grand nombre d'acini appartenant à la classe des glandes 
en grappe et remplis d*cpithélium dit nucléaire. A côté de ce dernier 
kyste, se trouvent deux masses consistantes ; l'une arrondie, grosse 
eomune-une cerise; Tautre allongée, cylindrique, longue de 2 oentimè* 
tra» environ sur 1 ceniiiaètre à peine de diamètre* 

Toutes deux, creuses à rinlérieur, présentent une cavité au quart 
remplie de mucus ; la paroi, très épaisse, est constituée de dehors en 
dedans par une couche de fibres musculaires lisses très distinctes, 
entremêlées de tissu conjonctif, par une véritable muqueuse lisse, sim- 
ple, molle,- pliseëev surmontée de papille», grosses et oourtes ti*ès évi* 
dentés, munie dans soa épaisseur de glande» tubuleusea,et enfin tapissée 
d'une belle couche de cellules cylindriques. 

Il s'agit, sans aucun doute possible, ajoute M. Yerneuil^ de deux 
segments d*iQtestin grêle, isolés l'un de Tautre et juxtaposés. 

Enfin, dans Tobservation qui a inspiré à M, Vemeuil Fidée 
de son premier travail sur Tinclusion scrotale et testiculaire, 
cet auteur n*a4-il pas mentionné expressément Texistence 
d'une cavité kystique qu'il rapporte à une portion du tube 
digestif ou peut-être même de la cavité vésicale ; « le liquide 
contenu, dit l'auteur, a plus de rapport pourtant avec le mucus 
intestinal. 9 

■ 

En récapitulant les caractères anatomiques de la tumeur 
que nous avons enlevée, nous voyons donc qu'elle se com- 
pose : 1) d'une poche adhérente en un point au corps d'High- 
more du testicule, poche d'ailleurs indépendante de cet or- 
gane,, et dont 1* paroi se présente comme une simple mem- 
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braiie fibreuse ; la cavité de cette poche renfermait une 
matière sébacée, mélangée de poils, analogue au contenu des 
kystes dermoïdes ; 2) d'un bourgeon relié à la paroi kys- 
tique par un large pédicule, faisant dans la cavité du kyste 
une notable saillie ; ce bourgeon présente un revêtement 
tégumentaire complet ; il renferme à son centre des ganglions 
nerveux et des faisceaux de fibres de Remak et une cavité 
muqueuse pourvue de glandes. 

Si, dans les quelques remarques qui précèdent, nous avons 
surtout insisté sur la disposition des éléments nerveux conte- 
nus dans le bourgeon recouvert de peau que renfermait le 
kyste, si nous avons discuté avec soin la nature de cette ca- 
vité muqueuse pourvue de glandes qui existait dans la masse 
centrale, c'était pour montrer qu'il ne s'agissait point d'un 
fait isolé ; que des organes nerveux plus ou moins dévelop- 
pés, que des cavités muqueuses avaient déjà été trouvés dans 
un bon nombre de tumeurs semblables, dans presque toutes 
colles qui avaient été soumises à un examen anatomique com- 
plet. C'est donc bien à une production pourvue d'organes peu 
développés à la vérité, mais d'organes présentant une struc- 
ture définie, analogue à celle des organes similaires que pos- 
sède un individu normalement constitué , que nous avons 
affaire. Ces organes procèdent de formations blastodermi- 
ques différentes et dérivent les uns du feuillet externe, d'au- 
tres du feuillet interne ou du feuillet moyen. Au point de vue 
de sa structure, comme au point de vue de son développe- 
ment, la tumeur en question ne peut donc être assimilée qu'à 
une sorte d'embryon rudimentaire, fort incomplet il est vrai, 
mais que d'autres observations nous montrent susceptible 
d'un développement plus parfait, 

La complexité de ce produit, le degré relativement élevé 
d'organisation dont il est doué, ne permettent de l'assimiler 
ni à un simple kyste dermoïde, dû à une inclusion du feuillet 
blastodermique externe dans l'intérieur des tissus, comme 
cela s'observe au niveau des fentes branchiales incomplète- 
ment oblitérées ; ni à une production néoplasique, et, malgré 
l'absence de pièces osseuses ou cartilagineuses représentant 
les premiers linéaments d'un squelette, il ne peut évidem- 
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ment trouver place que dans la catégorie des monstiniosités. 

L'analyse minutieuse que, dans son mémoire des Archi- 
ves, M. Verneuil a faite des théories émises sur la nature de 
ces tumeurs, la discussion approfondie qu*il leur a fait subir, 
nous dispensent d'entrer sur ce point dans de plus longs dé- 
tails. Personne, d'ailleurs, ne songe plus à mettre en avant 
ïhétérotopie plastique^ cette force obscure, admise par Le- 
bert et dont M. Verneuil a victorieusement réfuté l'interven- 
tion dans le mode d'origine des inclusions scrotales. C'est à 
cet auteur qu'il appartient d'avoir fait définitivement ranger 
ces formations bizarres, qui ont si longtemps exercé la saga- 
cité des observateurs, dans la catégorie des produits lérato- 
logiques ainsi qu'Isidore Geoffroy-Saint-Hilaire l'avait indi- 
qué, lorsqu'il disait dans son Histoire des anomalies : 

c L'inclusion appartient à la classe des monstruosités dou- 
bles^ ordre des parasitaires, tribu des endocymiens. Ceux-ci 
sont caractérisés, comme tous les monstres parasitaires, par 
la greffe d'un individu très petit, très imparfait et parasite, 
sur un individu plus grand, bien conformé dans la plupart de 
ses organes et autosite... » 

< Les endocymiens sont au dernier rang des monstres 
doubles, et ce rang est justifié, parce que, dans beaucoup de 
cas, ils offrent des parasites non seulement très incomplets, 
mais même réduits au dernier degré d'imperfection et en- 
tièrement comparables à. ces êtres amorphes qui terminent la 
série des monstres unitaires, comme les endocymiens ter- 
minent celle des monstres doubles. » 

Les considérations d'ordre chirurgical, qui ressortent de 
cette observation, ne sont pas de moindre importance. 

C'est le premier cas, parmi ceux dont nous avons trouvé 
rindication, où la nature de la tumeur ait pu être reconnue 
avant l'ablation ou l'ouverture large de la cavité kystique. 
L'origine congénitale ou très rapprochée de la naissance, le 
développement très lent pendant la première enfance, Tindo- 
lence absolue, l'opacité de la tumeur, enfin l'insuccès d'une 
première ponction avaient permis de présumer ce qu'une 
ponction aspiratrice qui nous fit reconnaître le contenu carac- 
téristique de la poche kystique, vint bientôt confirmer. Fondé 
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sur ces caractères, corroboré pari examen direct de la malière 
sébacée mêlée de poik (lus retirée de la canule de 1 aspiralenr, 
le diagnostic ne préseaie aucune difficulté : aous pen«ons qu'il 
sera doiac possible de Télablir désarmais dans le pjkas grand 
nombre des cas, avaut de procéder à vske opébation que ia 
connaissance exacte de la variété de iumeur à laquelle on a 
afifaire, peut très notablement aimplifier. 

En eflet, confonnémeal au préoepie établi par M. Veraenil, 
précepte fondé sur la notion exacte des vapij^Mrte qui esôstent 
entre le testicule et la tumeur qui raToisine, il fut posaiUe 
d'enlever celle-ci en ménageant Torgane mâle. 

Ce n est .toutefois pas le premier cas où la tumeur ait été 
enlevée avec conservation du testicule, Velpeau et GeLaitz 
avaient obtenu ce résultat^ mais, dans le fait de Velpeau, il 
s agissait d'une inclusion scrotalc et jnon d'une inclusion tes- 
ticulaire ; le testicule était absolument indépendant de la tu- 
meur, et rindication n'était sujette à aucun doute. Dans le 
cas de Geinitz, ce ne fut «qu'au cours d'une opération de cas* 
tration entreprise pour débarrasser le malade d'un sarcome 
présumé du testicule, que l'on s'apergut qu'il s'agissait d'un 
kyste indépendant de la glande, et que le chirurgien se dé- 
cida à isoler par la dissection, le tératome de Talbuginée da 
testicule. Cette opération, comme celle de Velpeaa, fut suivie 
d'accidents très graves. Dans l'opéi^ation que aous avons faite, 
la distinction entre le testicule et la tumeur ne devint pos- 
sible qu'après que l'aUjuginée eût été intéressée dans une cer- 
taine étendue et que Ton eût constaté au fond de rincision 
l'existence du tissu testiculaire facilement reconnaissable ; 
alors seulement put être déterminée la situation exacte de la 
glande séminale. Quoique ce petit incident n'ait pas eu de 
suites fâcheuses, nous pensons qu'il pourrait et qu'il devrait 
être évité dans la suite : il suffirait pour cela, après incision 
du scrotum, d'ouvrir la ca#vilé kystique en un point où sa 
fluctuation nette et superficielle permettndt d'affinaier que la 
paroi n'est doublée d'aucun autre tissu ; d'évacuer son con- 
tenu, puis de décortiquer ou de disséquer cette paroi sans 
s'inquiéter d'ailleurs des rapports qu'elle affecte avec la tu- 
nique albuginée. Nous savons, en effet, que ces rapports 
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sont en général assez éloignés, et les connexions entre ces 
deux membranes assez lâches ; si elles étaient trop intimes, 
si, comme dans lobservation de M. Pilate, le tissu de la tu- 
meur et celui du testicule se pénétraient réciproquement, la 
conservation de ce dernier deviendrait impossible; mais le 
plus souvent, la séparation de la paroi kystique et de la tu- 
nique albuginée ne présentera que peu de difficultés, et 
l'ablation s'achèvera par la section du pédicule qui rattachait 
la tumeur aux parties avoisinantes, et par lequel elle recevait 
ses vaisseaux. 

On a pu voir de quelle simplicité ont été chez notre jeune 
opéré, grâce à des précautions antiseptiques bien prises, les 
suites de l'acte chirurgical ; si chez celui de J. Geinitz des 
accidents graves se déclarèrent et compromirent même l'exis- 
tence, on peut en attribuer la cause à l'ignorance où l'on 
était alors (en 1862) du meilleur mode de pansement des 
plaies. 

Comme conclusion, l'on peut donc établir en principe que 
les inclusions scrotales ou testiculaires sont d'un diagnostic 
possible et qu'elles doivent être enlevées de bonne heure, 
autant que possible avant la puberté, à une époque où le 
voisinage du produit anormal n'a pas encore entravé le déve- 
loppement du testicule; l'opération pratiquée comme nous 
Tavons dit, permettra le plus souvent de ménager un organe 
dont la conservation n'est pas moins avantageuse au point de 
vue de son résultat sur le moral de l'opéré, qu'à cause de 
l'importance réelle des fonctions que l'appareil génital est 
destiné à remplir. 
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ArtieaiatlonN. Contribution à rêlnde des corps étrangers 08téo-cartiîa|iDeux 
et osseux des — , 266-S99. — Théories pathogéniques insufQsanlcSf détails his- 
tologiques inromplcls. Les auteurs chercheront à combler ces lacunes, S66-S67. 

— Obser^'ation 1 : Corps étranger du genou, formation de cartilage au niveau 
du trait de fracture, 267. — Examen histologique, 267-270. — Cartilage hya- 
lin diarthrodial à In snrface de eé corps étranger, tissu spongieux an centre. 
Ce corps étranger est traumatique et vient de la surface condyliennp, 270. — 

— Prodnction de cartilage an niveau du trait de fracture, 270. — Flesch décrit 
deux périodes & révolation des corps libres ; une première où le corps étran- 
ger tient encore au condyle, nne seconde où il devient libre, 271. — Change- 
monts progressifs des espaces médullaires superficiels, graisse disparaît des 
cellules adipeuses, apparence de cellules de cartilage. Ces cellules sVncapsulcnt, 
phénomènes régressifs des fragments osseux, retour à la forme cartilagineuse, 
27I-S72. — Observation II : Corps étranger ostco-cartilaginenx du coude. Ré- 
gression du tissu osseux, 272. — Examen histologique, 272-274. — Noyau os« 
scux, enveloppe fibreuse, sono intermédiaire de cartilage, do lissu conjonctif, 
d'ossC'ioe avec cellules se rapprochant du type cartilagineux. Parties osseuses 
en voie de régression cartilagineuse, 274. — Opinion inverse do Poncet; fibrome 
devenant fibro-carlilage, cartilage et os, 275. — Pour les auteurs, disparition 
progressive de Tos, pnihogcnie analogue à celle des corps étrangers trauma- 
tiques, 276-277. — Étude de six corps étrangers pédicules, tous semblables, 
appendus au cartilage diarthrodial, 277. — Examen histologique, 277-278. — 
Coque fibreuse, cavité; trabécules osseux remplis de graisse, pédicule vaseu- 
laire, transformation en tissu fibreux, 278-279. — Ces corps étrangers ne sont 
que des ostéophyles sessiles détachés de leur base, 279-S80. — Corps étrangers 
expérimentaux, 280-282. — Parcelles d'extrémités articulaires ostéo-cartilagi- 
neuses détachées et laissées libres dans Y — , 280. — De 2 à 4 mois après modi- 
fications identiques, adhérences à la synoviale, transformation fibreuse di- 
recte, 281. — Ils no passent pas par Tétat de cartilage comme les premiers 
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étudiés, 281. — Cette différence tient à leur mode de nutrition, les corps reliés 
à la circulation générale subissent directement la transformation Ghreusc, les 
corps libres sont nourris par imbibition et subissent d'abord la transformalioa 
cartilagineuse, 28L-28I2. L'adhérence des corps étrangers expc^rimentaux à la 
synoviale prouve que l'eùstence d'un pédicule au niveau d'un corps étranger 
ne dit pas qu'il a pris naissance en ce point, ^82. — Pathogenie des corps 
étrangers des —, 28t-291* — Corps éiranjrers tramnatiques et pathologiques. 
Corps étrangers tranmaliques démontrés par l'observation i, 282. — Corps pa- 
thologiques, origine de ces corps, origine extra-articulaire (Laennec). Hypothèse 
nén démontrée, 2^2-284. — Ossiticaiion ultérieure des nodules cartilaginoui 
faisant partie de la synoviale (Kullikcr, Rokitansky, Wirchow), 284-285. — Ces 
corps doivent être rares, en raison de la rareté des cellules de cartilage dans la 
synoviale, 285. — Les corps étrangers des — viennent des épipbyses, ils sont 
dus à Tarthrite sèche ou déformante, 2K5-286. •*- Corps étrangers très fréquents 
dans l'arthrite sèche, ostéophytes, ecchouUroses, 288. — Processus conduisant 
à ces productions, d'après Cornil et Ranvier, 28G-287. — Opinion des au- 
teurs, 287. — Tubérositcs à la surface des exlrémilés osseuses des — , les une» 
sessiles, les autres plus ou moins pédicolées, 287-288. — Examen histologique 
de ces lubérosités, amas de trabécules osseux, 289. — Pointes vasculaires tai- 
sant irruption dans le cartilage, travail d'ossification autour d'elles, :289. — Eu- 
vahissement de ce bourgeon o<soux, 289. — Arrêt de la circulation, moelle 
d«Ti«nt graisseuse, trabécules se raréiient, destruction du pédicule, chute dani 
r , 180-290. — Retour à l'état fibreux par insuffisance nutritive, 290» — Corps 
étrangers ostéo-cartilagineux .sans traumatisme et sans arthrite sèche, par sé- 
ffuestratiott do fragments osléo-carlilagineux (Wcischselbaum), 290-291. — Viia- 
tïté dM corps étrangers des —, persistance dus cléments aaatomiquos, 291-192. 
*^ Ces corps continueraient h s'accroitre (Recklinghauscn, Wirchow), 292-293. 
— Opinion inverse des auteurs Français, 293. — Opinion mixte des auteurs, 
i'abord régression, pois prolifération, 293-294. — Ce dernier processus est tou- 
jours faible, 295. — Ce fait est dû au mode do nutrition de ces corp», qui se 
fftit seulement par imbibition, 295^296. — Cette évolutiou différa suivant qu ils 
sont libres ou pédicules. Libres, ils se transforment un cartilage qui vit par 
imbibSlion; pédicules, ils se transforment en tissus libreux, 29t>«*298. — Conclu- 
siOBS, 299-299. 

Airo)^hle. — De rhémtatropbie cérébrale par sclérose lobttite. Voy. Cervemi. 

Carlltege* Corps étrangers ostoo-cartilagineux. Voy. Articuîationê, 



Bft ~ 8ar les variations de la période d'excitation latente du — , l«6. — 
DnpOftitif des expériences, 2. — Ëxamou des tracés obtenus, 2-6. — I. Retards 
uniformes : période d'ôtat« Les tracés indiquant une uniformité absolue sont 
très rares, trois sur une collection de ciu^ cents, 2-3. — IL Période de fa- 
tigue, de diminution d'excilabiiiié, ces traces sont très fréquents, 3. — 111. Pé- 
riode de réveil d'excitabilité : périodo iatcute décroi^sante, tracés très fréquente, 
ils montrent que les élomenls centraux sont soumis aux mêmes lois que le 
muscle; le nerf se fatiguant par un exercice prulongc, acquérant plus de ri- 
gueur et de promptitude par un exercice modère, 3-4. — IV. •— Périodes d'ir* 
régulerités, deux sortes de tracés; daus les uns, accroissement do la périudc 
lateniC) puis diminution. Dans les uuiics, variations brusquer très considé- 
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rables, 4-5. — Tracés indiquant Tindépendance des oscillations dans denx ré- 
gions cérébrales voisines, 6. 

Reeherehet expérimêntaiet et eritiqiu» mr CexciUUHHté de» hémitphèreê eéré- 
brauSy l-oO-limiSS. — Bat des aatears r Fixer les caraetÂres des réactions de 
i^excitabilité du — • Modiflcations de ras réactions selon l'iotensité dos excitante 
employés et les cooditioiu où se troave placé le -^9 8. — Chapitre 1. Carac- 
Icres dos réactions mascQlairea provoquée! par les excitations éiectnqttes de la 
substance grise corticale du -^, 11*50. — La substance corticale de la sone 
motrice ne répond Traimeut qu'aux excitations électriques, II-IS. -^ Les se- 
cousses électriques isolées, intenses, provoquent dans les muscles correspoo- 
dants au cotttre cortical excité des contractions simples (secousses muscu- 
laires), 1&*14. — Les secousses sénées très faibles ne produisent rien, lé. — 
Les secousses sériées faibles répétées à de courts intervalles donnent lieu aux 
différentes formes du phénomène de la sommation ou aiidition latente des exci- 
tations, 14-18. — Espérieuces analogues de Bnbnoff et HeidenliaiD, 17. — Les 
secousses sériées fortes et rapides (45 excitations par seconde) déterminent la 
contraction tétanique des muscles correspondant A la sone corticale excitée, IS- 
IS. — Après avoir cessé les excitations, le tétanos peut persister et augmenter 
(tétanos seooadalre), 19-91.-^ Le tétanos provoque par les excitations corticales 
ne peut être prolongé plus de quelques secondes dans le mémo point, Sl*i3. — 
Le temps perdu entre le moment oà l'excitation est appliquée et le moment 
précis oà débute la réaction musculaire est toujours considérable, S4. — La 
principale cause de ce retard est lo plus ou moins grand éloignementdu muscle 
du centre cortical excité, 25-18 — Une autre caose est l'intensité de rexdtaiioo, 
le temps perdu est en raison inverso, expériences de JtabneireiUMd6nl)ain,i8- 
90. — Le temps' perdu dépend aussi du degré d'exeitabilitc du —, 90-3t. '- 
Des excitations fortes d*un seul hémisphère peuvent déterminer ^s mouvomeuts 
bilatéraux, 3t-34. — Les mouTements des muscles dépendant du oentre excité 
sont plus intenses que ceux du cété opposé et se montrent les premiers, 35. 
— Ces monreraents bilatéraux consécutifs à une excitation unilatérale est un 
phénomène qui se passe dans la moelle, 35^37. — GoavuUions cpilepiiformês 
consécutives aux excitations corticales, 38*39. — La valeur des cxcitatùma mi- 
nima peut fournir des indications sur le degré d'excitabilité des oestres ner- 
veux, mais ce fait e«t très variable, 39. — DilTérenco chez des animaux do 
même espèce, 40. — DiQi^rencespour chaque hémisphère, 40-41. — Différences 
d'un centra cortical à l'autre, 41-42. — Différences causées par des excitations 
antérieures et prolongées, 42-43. — Ou par des accès convulsifs, des douleurs 
violentes, 43-44. *- L^xcitation préalable légère de la peau permet d'obtenir 
des contractions par une excitation cérébrale très faible (Bgbnoff et Heidcn- 
bain), 44-45. — Modificstions d'excitabilité du fait de l'inflammalion légère ou 
dt la réfrigération locale du -^ ou par l'absorption de certains agents toxiques 
at médicamenteux, 45-48. -- Conclusions du chapitre I, 48-90. — Chapitre H. 
EéaclioM musculaires provoquées par les excitations électriques de la substance 
blanche sous-jacente à la zone motrice corticale et par celle de la région cap- 
sukûre, 149-174. —Voies suivies parles excitations dans la substance blanche 
du centre ovale. L'excitation est transmise par les faisceaux sous-corticaux 
seuls, 149*152. ^ Caractères graphiques de ces mouvements provoqués, 132- 
156« -^ La substac ce blanche répond seolement à Tclcctricitc 152-153. — Dé- 
charges d'induction isolées, tracés semblables aux excitations do la substance 
corlicale ou du nerf, 153. — Décharges induites répétées. Tétanos à secousses 
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fusionnées. Brusquerie de la ligne d ascension» crochet au sommet de cette 
ligne, courbe régulièrement ascendante, brusquerie do la descente; pas de téta- 
nos secondaire, 154-156. — Retard des réactions musculaires sur rexcilation 
électrique de la substance blanche du contre ovale, 156-160. — La différeaco 
des réactions provenant de Técorce et de celles provenant de la substance 
blanche est de O'C'fOS à 0*«%03 en faveur de la substance blanche, 156-157. — 
Expériences, 157-158. — Objections de Bubnoff et Heidenhain, 158-159. — Ob- 
jections de Couty, 159. — La substance grise n*est pas seulement condactcur, 
elle élabore les excitations qu elle reçoit, 159-160. -^ Mouvements bilatéraax 
dus à l'excitation unilatérale du centre ovale. Les muscles directement en rap- 
port avec le faisceau c\cilé se contractent les premiers, 160-161. — Absences 
de convulsions à la suite de ces excitations, 161. — Excitation minima effi- 
cace, 161-166. — L*excitabilité de la substance blanche est d'autant plus grande 
qu'on se rapproche de la région capsulaire, 162-163. — Cette excitabilité est 
modifiée par les mêmes causes qui modifient Texcitabilitéde la substance grise : 
convulsions, anesthésiques, etc., 163. — Le chloral fait exception, rexcitabililè 
de la substance blanche persiste, 166. — Excitations de la région capsolaire, 
166-174. — Excitation de la capsule interne par des courants induits faibles i 
succession rapide, contractions musculaires violentes, 167. — Mouvements iso- 
lés suivant les faisceaux excités» 167-168. — Caractères graphiques de ces 
mouvements, 168-171. — Le retard des contractions est analogue à celui obserTc 
après l'excitation du centre ovale, 171. Mouvements bilatéraux après Texcitatios 
capsulaire unilatérale, iTi. — L'ablation des corps striés et des couches op- 
tiques ne modifie pas le résultat des excitations capsulaires, 172. — Éléments 
excitables de la région capsulaire autres que ceux du faisceau cortico-médol- 
laire, 172-173. — Les corps opto-striés sont ioexcitables, 173-174. — Chapitre III. 
Comparaison des réactions cortico et ccntro-musculaires. Pfouves de l'excila- 
bilité de la substance gnse. R6le delà substance grise de la moelle, 174-185. — 
Les réactions dues à l'excitation de ces deux substances diffèrent par le temps 
perdu, la forme du tétanos, le tétanos secondaire, les convulsions qui dépendent 
seulement de la substance grise, l'action du chloral qui paralyse cette substance, 
176-177. — La substance grise de la moelle est excitable : preuves tirées de la 
comparaison des excitations centro-mnsculaires et neuro-musculaires, 177-184. 

— L'appareil nerveux qui préside aux mouvements est composé de centres 
superposés, 185. 

Contribution à Vétude de VMmiatrophie cérébrale pdr tcléron lobaire^ 51-105. 

— But des auteurs : Étude anatomo-pathologique seule, 51-52. ^ Observation I. 
Autopsie, sclérose atrophique de l'hémisphère gauche, 52-56. — Examen histo- 
logique, 57-59. - Observation II. Autopsie : sclérose lobaire de riiémisplière 
droit, 59-64. — Examen histologique, 64-66. — Anatomie pathologique, 66-79. 

— Etude de la sclérose lobaire seule, 67. — Dilatation ventriculaire, 67. — Al- 
térations histologiques : sclérose étouffant les éléments nerveux, 67. — Altéra- 
tion de la quatrième couche des circonTolulions, production de tissu cellulaire 
l&che, formation de kystes, 67-68. — Lésions vasculaires et péri-vasculaires, 68- 
60. — Parois épaisses du vaisseau, 68. — Espace péri-vasculaire très dilaté, 
tissu réticulé, 68-69. — Abondance do corps granuleux dans cet espace, 69. — 
Aspect sinueux des vaisseaux, 69. — Analogie de ces scléroses du — avec les 
scléroses secondaires dues au ramollissement, à la porencéphalie, 70. — Pertes 
de substance en forme de cavités constituent la porencéphalie, 70. — Porencé- 
phalie congénitale due à un processus morbide et non à un arrôt de développe- 
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ment, 70-71. — Différences avec la poroneêphalie acquise, 71. — Intégrité rola- 
tîTo des méninges, 71. — Diminntiun de Tolume des gros ganglions, 71. — Ab- 
' senee du faisceau pyramidal dans la porencéphalie, 71-72. — Origine vascolaire 
dans tous leii ca.t, It. — Les circonvolutions éloignées de la perte de substance 
sont un peu atrophiées, 72. -* La porencéphalie est duo à une anémie céré- 
brale causée par des troubles de nutrition du fœtus (Kundrat), 'îS-73. — Diffé- 
rence de la porencéphalie et de la porose cérébrale, 73-74. — Atrophia da — 
causée par défaut de développement du système artériel, obssrvation, 74-77. 

— Analogie avec faits expérimentaux : ligature de la carotide, 77-78. — Dont 
ces cas atrophie simple sans lésion do structure, 78. — Beaucoup d'obserra- 
lioDs d'hémialrophie cérébrale rentrent dans ces cas, 78-79. — Symptômes 
de rhémiatrophio cérébrale par sclérose, 79-84. » Hémiplégie avec contracture 
et athétose. Quelquefois hémiplégie double, 80. — Paralysie des muselés de la 
face moins accentuée, 80. — Réflexes tendineux exagérés excepté dans les cas 
d'athétose et de chorée, 80-^1. — Déformations, 8t. — Température des mem- 
bres paralysés abaissée. Coloration violacée. Lésions articulaires, 81. — Épi- 
lepsie, aura pas de cri initial, accès diurnes, 81-<82. — Troubles intellectuels, 
idiotie, 82. — Absence d'aphasie, 82-83. — Marche des symptômes : 1* convul- 
sions ; 2* hémiplégie ; 3* épilepsie, 83-84. — Observation 111, 84-86. — Diagnostic, 
86-93. — Analogie complète avec la porencéphalie, 86-87. — Diagnostic avec 
le tabès spasmodiqne. Le tabès est congénital. — Enfants nés avant terme, 
pas de maladie aigno fébrile. Hémiplégie ou rigidité d*un seul côté, 88-93. — 
Diagnostic avec hémiplégie choréique, hémiplégie flasque sans exaltation dos 
réflexes, 93. — Étiologie, 93-95. — Influence des maladies infectieuses, rougeole, 
vaccination, 94-95. — Observation IV, 95-97. — Observation V, 97-101 . — 
Origine vraiment vasculaire de l'hémiatrophie du — par sclérose lobaire, 101. 

— Les lésions siègent dans un territoire vasculaire déterminé, 102. — Impor- 
tance de la présence des corps granuleux pour les lésions ultérieures, c'est un 
processus de dégénération secondaire, 102-103. — Ils amènent des manifesta- 
tions tardives (épilepsie), 103. — Nature du processus primitif. Embolie dou- 
teuse; arlérite. Présence d'un élément infectieux possible mais non démontré, 
104-105. 

Ghlor»!. Influence du — sur Pexcitabilité cérébrale. Voy. Cerveau. 

CAoléra. Note sur les altérations histologiqucs du foie dans le — à la période 
algide, 301-307. — Hôlo pathogcnique des altérations du foie dans le — , 301-302. 

— Lésions décrites par M. Straus, 302-303. — Difficultés de l'interprétation 
des lésions en raison des altérations diverses subies par la cellule hépatique 
sous l'influence des processus morbides divers, alcoolisme, etc., 303. — Quatre 
cas étudiés par les auteurs, 304-306. — Tuméfaction transparente des cellules 
hcpalhiques en soncs irrégulières, 305-306. — ^Cellules transparcntcscomme du cris- 
tal, à noyau hypertrophié, 305. — Cette altération est différente de la nécrose 
de coagulation dans laquelle le noyau a disparu, 306. — Signification de ces 
zones de tuméfaction transparente, zones irrcgulières, comme si cette altération 
était duo à des agents irritatîfs figurés, 307. — Les auteurs n'ont pas trouvé 
de micro-organismes, 307. 

Conirilwtion à l'anatomie du— oHatique, 311-383. — Élude anatomo- patholo- 
gique seulement. — Étude spéciale do l'intestin, 311^12. — I. Lésions de l'in- 
testin, 342-375. — Altérations légères, 343-346. — Observation I. Cas fou- 
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droyftDt, 343. — Examen histologique du tube digestif, 343-344. -^ Obsûrva- 
lioQ U. Cas proloDgé, autopsie, 344-345. — Eiamen histologique du tube di- 
gestif, 345-346- — Lcsions analogues de ces deux cas, congestion intense de 
la muqueuse, desquamation épithélid^, infiUralion de leucocytbes dans le struma 
raiiqueux, hypertrophie des follicules clos, throm bus des vaisseaux, 346. — 
S* Altérations moyennes, 346-3o5. — Observation JU. Autopsie, 346-341 « — 
ËKamen histologique du tube digestif, 347-348. — Observation lY. Autopsie, 
348-349. — Examen histologique dn tube digestif, 349-350. »- Observation V. 
Autopsie, 350-351 . ^ Examen histologique du tube digestif, 351-353. — Ré- 
sultats de ces examens. — Mvqueuse rouge sombre, noire à la fin de rélêon, 
843. — Farcissement du stroma par des cellnles migratricesé oe« cellalet sont 
nécrosées dans les couches superficielles, 353-354. — Ces parties de la Inn- 
queuse ressemblent à une eschare sèche, 356. — Glandes disfociées, éltmiaves. 
contenant des cellules épithéliales vitreuses, 354. ^- Follieules lymphatiques 
tumclics, cellules désagrégées, 354. — Cellules d*ex8udatioa dans la coiche 
superficielle de la sous-muqueuse, 354. — Altérations vasculaireft très carac- 
térisées, capillaires distendus remplis de satig, globules rouges agglutinés, 
354-355. — Thrombus de leucocytes, 355, — Altérations des parois des vais- 
seaux, tuniques fusionnées, lumière béante, hémorrhagies à ce niveau, surtout 
dans ia muqueuse et dans le» follicules, 355. — 3* Altérations graves, 355- 
370. — Observation VI. Mort le 4* jour. Autopsie, 356. — Examen histolo- 
gique du tube digestif, 351-359* — Observation VU. Mort le 3* jour, autopsie, 
359-360. — Examen histologique du tube iligestif, 361-302. — Observation VllI. 
Mort le 5* jour, autopsie, 36ti-363. — • Examen histologique du tube digestif, 
3Ô3-367. — Résultais de ces examens, 3ti7-370. — Teinlo lilas du péritoine, 
plaques livides do l'intestin, enduit poisseux À la surface de Tintestin, 367. — 
Liquide floconneux rouge bran dans riêlum et le gros intestin, 367. — Poin- 
tillé eccbymotique sur la muqueuse de l'estomac et do rinteslin autour des 
follicules agmines, 367. — Mémos altéraliuus bistologiques qae dans legroape 
précédenti mais plus inieoscs, 3d8. — Glandes exfoliées» détruites, leucocytbes 
•t globules rouges dans le stroma muqueux, vaisseaux gorgés de sang, obli- 
térés, foyers hémorrhagiques, 308. — Éléments de la celluleuse dissocies par des 
des leucocytes et des globules rouges, vaisseaux oblitérés, foyers hémorrha- 
giques, 368. — ^Nécrose de ces tuniques, ulcérations ayant détruit la m- 
queuse, 368-309. — Lésions plus considérables dans certains cas, ulcérations 
profondes de la muqueuse, bémorrhagies des autres tuniques, séreuse épaissie, 
exsudât diphtéroïdsi 369-370. — Déductions k tirer de ces lésions, 370-375. — 
Le degré dos lésions n'est pas en rapport avec la durée, 370. —^ Desquamation 
épithéliale et entérite au début, 370. — Lésions vasculaires et nécrose i un de- 
gré plus avancé, 370. — Nécrose de coagulation do Weigcrt, 370. — La lunique 
fibreuse soas-jacente à ces foyers est infiltrée de leucocytes, 370-311.— Foyers 
de nécrose, ef^chares formées de deux couches ; une pulvérulente formée de leu- 
oocytes nécrosés, Tauiro profonde formée do cellules embryonnaires^ 37i>37i.— 
Tunique celluleuse , faisceaux conjonctifs distincts intiUrés do leucocytes, 
37S« '—Nécrose des cellules, lésions vasculaires, bémorrhagies, vaisseaux épais- 
sis dilatés, topiques confondues, thrombus do leucocytes, 372-373. — InflllrstioD 
de leucocytes dans les tuniques des vaisseaux, réseaux fibrinoïdcs péri-Yas- 
culaircs, 374. — Ce processus nécrotique est analogue à celui de la dysen- 
teHe, 314-975. — Ces lésions n'ont pas do sic^ge de prédilection, 318. — III. 
Des lésions de la rate, des reins et du foie, 315-381. — a) Rat«, atrophie, 
artère et tissu lymphatique du centre dn folliettle vitrifiés. — h) lleifis, atrophie* 
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rarement hypertrophie, 376. — Lésions histolo$riqaes (seulement dans lei cas 
prolongé»), 376-379. — Écorce : épithéliam tuméfié, transformation mucoldo, 
amincissement da revêtement épithclial, 377. — Tubes remplis d'cpithclinm 
desquamé, vitreux, 377. ^- Capsule de Riwmanu : épit hélium tuBiéfic, exto- 
dat roueoîiip, 377-378. — Rayons mrduUairos, branches ascendantes, mêmes 
lésions que les tubes contournés. Tubes sccrétenr^ normaux, quelques cylindres 
colloïdes, iiranulalions hémaliques, 378. — Zone limitante : épithélium normal 
des tubes. Cylindres hyalins. Vasa recta dilatés, thrombus partiels, inflliration 
de leucocytes péri-vasculuires, 378-379. — Foie, hypertrophie, lésions dégé- 
nératives et atrophiqucs dans les cas rapides, altérations hyperplasiquofl dans 
les cas prolonges. 379-381. — IV. Paihogénie. Le bacille du^est encore à irou- 
Ter, 381-382. — Importance de la desquamation épithéliale qui expose l'Intes- 
tin aux influences morhig<''nes extérieures, 38!S-383. <^ Deux ordres de léêions : 
entérite et nvcrosc, 383. — ^ La nécrose est due à l'action des nombreut mlcro- 
organismcs de Tintcslin sur une muqueuse desquamée, 383.— Cette intéffiréta- 
lion rend compte do la diffusion des lésions, 383. 

Corps étrangers osseux et osiéo-cartilagineux. Voy. Articulations. 

Dents. Sur l'existence d'amas épitbéliaux autour de la raeine des dentt ehei 
l'homme adulte et à l'ôiat normal (débris épithéliaux paradentaires), 139*148. 
— Productions épithéliales de la dentition chez le fœtus, 130-188, -^ Pfoeessus 
épithélial amenant la formation de l'organe adamantin et oelle de l'émail* 130- 
131. — Bourgeons épithéliaux, disposition générale et structure, Idl*"^ Trois 
groupes, superficiel, profond et inlcrmédiaire, 131. — Enfoncements épithéliaux 
& t)pe malpighion, globes cpidcrmiques, type cylindrique, 133. — Êpitbéliums 
situés dans Tépaissenr de la gencive, formant une bande forroéo d'épiibéliom 
polyédrique, 13S-133. — C'est une émanation de l'épithélium gingifal^ 13). — 
Épithélium comprenant les organes de l'émail et les bourgeons qui en partent, 
133-136.«— La couche épithéliale externe de l'émail ne forme pas un retélement 
eontinu, aspect réticulé, 13 f* — Cellules aplaties à proteplasma strié, 13i« — 
Dans les points où Tépithélium n'est pas en réseau, cellules stratificof moins 
aplaties, I3.V — Cellules cylindriques dans les parties externes* I3S. .-«• En 
passant des parties superficielles aux profondes. Les cellules épithéliales 
passent du type malpighlrn au type adamantin, 136-'137. — Peu de ees pro- 
ductions sont utiles, 137. — Elles renouvellent l'émail ehei les animaux, 
forment des débris autour des — chez les hommes adultes, 138. — Nasses cel- 
lulaires paradentaires de l'homme adulte, 13H-144.~ Examen d'une maxillaire 
normal d'adulte. Technique, 139-140. — Examen : masses cellulaires <laps 
l'épaisseur du ligament alvéolo-dontaire, partie interne, 140. — Elles entourent 
la racine de la — , 141. ^ Amas circulaires, cellules polyédriques^ 111. *-> l^s 
plus superficielles cylindriques. 141. — Quelques-unes cornées, 142. — Ees- 
semblance avec les mêmes productions du fœtus, 14i. — Co .•=ont les débris 
des productions épithéliales de la dentition, 143. — Les trois gioUpes de ces 
productions ehes le foetus forment les dôbris trouvéti chez l'adulte, 143. -^ Les 
débris épithéliaux doivent être constants, 143-144. — Us doi\cnt être appelés: 
parodonlarium ou débris épithéliaux paradentaircs, 144. — Appendice* 14 i- 
148. — Il n'y a pas de périoste alvéolo-dentaire, 144-146. — Faisceaux fibreux 
qui relient la cavité alvéolaire à la —, 145. — Richesse vasculaire des espaces 
roédullairei. Le prétendu périoste est remplacé par un ligament, 145-146. — 
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Preuves tirées de Fanalomie comparée, de la physiologie, de rhistologie,i45. — 
Opinion semblable de Kôllikcr, de Ranvier, 147. 

Sur le rôle des débris épiihéliaux paradeataires, 309^39. — 1* Débris épithé- 
liaux paradentaires dans la carie et la ^in^ivite expulsive, 310-314. — Débris 
épithéliaux des — cariées semblablet à ceux des — saines. Gingivite expulsivc. 
Rôle du revêtement épiihélial, bourgeons charnus, 311>31S. — Destruction du 
ligament alvéolo-dentaire, 312-313. — Couche mnco-pnrulente, micro-organismos 
divers, 313. — Rôle des débris épithéliaux paradentaires, 314. — Les superfi- 
ciels sont atteints, leur prolifération, 314. — Leur destruction ultérieare par 
le processus même de la gingivite, 314. — 2* Fongosités radicalo-dentaires, 
314-320.— Structure de ces fongosités, tissu inflammatoire, 314-315. — Quelquei- 
unes sarcomateases, mycomateuses, h cellules géantes, 316. — Dans la plu- 
part, pas de débris épithéliaux paradentaires, 316. — Dans quelques-unes, 
existence de ces débris à la surface et dans la profondeur des fongosités, 31 tr 
319. — Ces débris épithéliaux sont simplement hypertrophiés, ils no sont pas 
la cause des fongosités, 319. — 3* Kystes radiculo-dentaires, 320-325 . —Struc- 
ture de ces kystes, 321. — Kyste attenant à la — , 321. — Parois épaisses, 
couche externe fibreuse, couche interne : cellules rondos, revêtement épithélial 
de la surface interne, 321-322. — Revêtements, enfoncements, cordons épithé- 
liaux, leur structure, 322-223. — Cellules polyédriques, cellules cornées, 32S- 
323.— Kystes comblés par des végétations, épithélium disparu par place, 323.— 
Kystes suppures, épithélium altéré disparu, 323-324. — Kyste k contenu granule- 
graisseux, dégénérescence granulo-graisscuse de l'épithéliom, 324. — Pathogéoie 
de ces kystes, analogie avec les kystes formés aux dépens de l'organe de Ro- 
senmuller, 325. — Origine aux dépens de débris épithéliaux paradentaires. 
326-321. — Hypertrophie des débris épithéliaux qui s'appliquent sur la —, et 
s'en isolent ensuite et forment le kyste, 327-328. — Les débris épithéliaux non 
appliqués sur la — forment les kystes distants de la —, 328. — Différenciatioa 
des débris épithéliaux expliquée par leur origine gingivale, 329. — Analogie 
des fongosités radiculaires et des kystes, 329. — Opinion de Diday sur la patho- 
génie de ces kystes, 331. — Opinion analogue de Nélalon, 331. — Épanche- 
ment de liquide à l'intérieur du follicule dentaire (Diday) , 331-332. — 
Opinion de Guibout, 332, — de Forget, 332. — Kystes dus À ane périostite 
dentaire qui sécréterait le liquide (Magitot), 332-334. — Opinion de Verneuil et 
Reclus, analogue à celle de l'auteur, 334-333. — Opinion d'Aguilhon de Sarran, 
épithélium proviendrait d'ontothelium des vaisseaux, 335. — Réponse à 11. Ma- 
gitot, 335-339. 

El«etriel4é. Influence de 1' — sur l'excitabilité cérébrale. Yoy. Cer»eau. 

ÉpMydlnie. Pathogénie et structure des petits kystes de 1' — , 233-245.— Grands 
kystes et petits kystes. Différences. Spermatoxoïdes. dans les grands kystes 
seulement, 233-234. — Les petits kystes seraient indépendants de V — (Gosse- 
lin), 234-235. — Pathogénie des petits kystes. C'est une affection de l'âge mûr 
et de la vieillesse, 235. — Ils se développent aux dépens du corps de Wolf 
(Gosselin, Follin, Broca), 236-237. — Objections de l'auteur. Pqurquoi jamais 
dans l'enfance s'ils sont congénitaux ? Pourquoi ne sont-ils pas indépendants 
de r — s'ils sont wolfiens? 237-238. — Caractères macroscopiques de ces kystrs» 
239. — Leur contenu, liquide clair sans albumine, sans spermatosoïdes, cel- 
lules analogues à celles des canaux de 1' —, 240. — Travail de sclérose du 
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t«sticale et tie T — se fusant à partir de 50 à 00 ans, S40-S41. — Les petits 
kystes de 1* — sont dus à cetle sclérose, 941. — Sclérose péricanaliculaire, 
compression et disparition de certains tubes, dilatation d'autres tubes, kystes 
développés aux dépens des cou'luits dilatés, 241 -iii. — Analogie a?ôe les 
kystes du rein, 242. — Patbogénie dos kystes isolés, 242-243. - Leur indé- 
pendance n*est qu'apparente, 242. —La membrane limitante qui parait fibreuse 
est composée de tubes séminifères, les uns atrophiés, les autres dilates, 242- 

243. — La couche épithéliale de revêtement osi semblable à celle qui tapisse 
les conduits do 1* — dans les parties voisines du kyste. Dilatation de certains 
tubes, atrophie de quelques autres comme dans 1' — à kystos multiples, 214. 

— Les kystes isolés et les kystes agglomérés sont des kystes par rétention, 

244. — Résumé et conclusions, 244-245. 

ÉiM^héUiiBi. Existence d*amas d* — autour de la racine des dents. Yoy. Dentt. 

— Débris épithélianx paradentaires. Yoy. Dent». 

Eseitabillté. De T — des hémisphères cérébraux. Yoy. Cerveau, 
EseltAtloB. Yariation do h poriodo d' — latento du cerveau. Yoy. Cerveau, 
Foio. Altérations du — dans le choléra. Yoy. Choléra, 
FœUile. Tumeur — du scrotum. Yoy. Scrotum. 

CîABfprène. Contribution à l'cludo des gangrènef massives des membres d'ori- 
gine névritique, 106-126. — Fréquence des gangrènes sans lésions vasculaires 
ni maladies générales, 106-107. — Élndo historique des gangrènes d'origine 
nerveuse : Zambaco, Hauricc Rcynaud. Ce dernier croyait aux troubles tro- 
phiques dans la gangrène symélriquo; co sont dos phénomènes de névrite, 106- 
110. — Gangrènes consécutives à dos sections nerveuses (Duret), 110. — Étude 
anatomo-pathologiquo de Dcjerino et Loloir, dans les oschares des maladies 
nerveuses; lésions de'^trnctivcs dos nerfs des parties mortifiées, 111. — Obser- 
vations analogues des auteurs. — Observation \, Gangrène des deux pieds, in- 
tégrité du système vasculairc, altérations des nerfs périphériques des deux 
jambes, sclérose diffuse de la moelle, 111-11*7. — Observation II. Gangrène des 
deux pieds, pas d'altérations vasculaires, 117-119. — Ktamen histologique des 
nerfs : altérations profondes, 119-122. — En résumé, chez les doux malades, 
intégrité des vaisseaux, altérations graves des nerfs équivalant à destruction 
totale, 122-123. — Comparaison de ces lésions nerveuses avec celles trouvées 
sur les nerfs des sujets atteints de gangrène d'origine vasculaire. Intégrité des 
tubes nerveux dans ces cas, 123-121. — 11 n'y a pas même d'altération secon- 
daire des nerfs dans ces cas, 125. — Conclusions : il y a des gangrènes d'ori- 
gine nerveuse; elles sont dues i des névrites parenchymateuses, 125-12S. 



■bstrof^Ue. De 1* — cérébrale par sclérose lobaire. Yoy. Cerveau, 
■éialapliéres. Do l'excitabililé des — cérébraux. Yoy. Cerveau, 
laelaaioB. Sur on cas d' — scrotaic. Yoy. Seroium. 
Kystes. Pathogénie et structure des petits — de l'épidydime. Yoy. Épiéydime 
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(perforaol). Altémliom des oerfs périphériques dans le «— perforani. Yoy. 



Nerf». 

Moelto. Becherclies 9tir raiiatomie patholofiqiio de la sdcrose an plaques, et 
élude comparative des diverses varioles de srlôroses de la — , 1II6-Î07. — 
1*^* partie : Sclérose eu plaqurs, 186-196. — Hi!«iori<]ue ; Absence de défônéra- 
tion waiéricnne (Charcot), 187-188. — Destruction de la myéline (Jacqain), 188. 
«— Absorption de la myéline par les Icneorythes (Ribbert), 188. — Technique 
suivie par l'auteur; méthode de W^if^ert, 189. -^ Examen de coupes de ^nor- 
male par le procédé de Weigert, 189-UiO. — Absence de dégénération secondaire 
dans la sclérose en plaques, 190*199. — Examen de deux eoopes, Tune au ni- 
veau d'une plaque scléreuse, l'autre 5 centimètres au-de«sous: tubes dopourvos 
do myéline dans le cordon antéro-laléral et le cordon postérieur, 100. — 
Deuxième coupe ! intégrité de la >-- , 190-191. — Examen d'une eotipe ao^lè»- 
sus de la pla(}ue srléreuse ; intégrité presque absolue dé la — , 191 . -^ Coupes 
longitudinales étendues; tubes sans myéline au niveau des plaques; tubes nor- 
maux au-dessus et au-dessous, I91-19f . — Mêmes altérations des nerfs, 19S. 

— Intégrité des cylindres-axes et des cellules nerveuses dans la substance 
1}lanch6 et la substance grise, 19ii. — Quelquefois atrophie et disparition de 
ces cléments au centre des plaques ; dans ces cas, dégénérations secondaires, 
192-193. — Altérations des tubes nerveux; disparition des gaines de myéline. 
A leur place, grosses cellules remplies de gouttes de myéline, 193-194. —Ab- 
sorption de la myéline par le protoplasma des ccUuleSi 194. — Ces cellules 
proviennent de la névroglie, du protoplasma mycliniquo; cellules migratrices, 
194-19o. — Absorption de la myéline parles c«)llulcs migratrices (cellules lym- 
phatiques) expliquant mieux la persistance des cylindres-axes que l'action de 
la compression par le tissu conjonctif, 195-1%. — Lésions des vaisseaux, pa- 
rois épaissies, lumière retrécîe, 196. — 2« partie : Étude Ae& différenVes sclé- 
roses de la — , 196-203. — Scléroses systématiques et scléroses diffuses ; modes 
do dégénération dans ces diverses scléroses; opinions de Bouchard, 197. — 
Da Charcot, 191-198, — De Leydeu, do Westpbal, d'Hallopeau, do Déjerinc. 
Désaccord sur cette question, 198-199. — Processus identiques conduisant aux 
diverses scléroses diffuses : diapédése des cellules lymphatiques et prolifération 
des cellules de la névroglie , absorption de la myéline par elles, 199. — Sclé- 
roses systématiques secondaires différent par processus : dégénération aoalogae 
a celle du bout central d'un nerf sectionné pour la sclérose diffuse, analogue à 
celle du bout pccipbérique pour la sclérose secondaire, 19')-200. — Conservation 
de la myéline dans celte sclérose, 200-201. — Pas de lésions vasculaires, 201. 

— Scléroses systématiques primitives, 201-302. — Persistiince d'un certain 
nombre de cylindres-axes dénudés; lésions vasculaires intenses; disparition 
quelquefois complète de la myéline dans les faisceaux sclérosés ; analogie avec 
sclérose diffuse, 201-202. — Conclusions, 202-203. 

IVerfs. Altérations des »-* périphériques dans deox cas da maux perforaoïs plan- 
taires et dans quelques autres formes de lésions trophiques des pieds, 208-231. 

— Travaux de Duplay et Morat, 208-209. — Étude trop bornée aux naïf» près 
de l'ulcère; observations plus étendues des auteurs, 209. — Observation!. 
Double mal perforant plantaire, 909*210. — Bxamen bistologiquc ; al|én4i0Ds 
portant sur le sciatiquo et ses branches. Destruction presque complète aux en- 
virons de l'ulcire. Lésions d'autant moins profondes qu'on se rapproche du Iropc 
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du — ; qttfIquM fibr«s régénérée» •urtout vors le trône du aeialique, SiO«S12. 

— Observation IL Mal perforant du fros orteil droit; gangrène de lajambo 
droite. Ichthyoae de la peau de la main droite, SlS-3i4.-->fixameB histologiqno 
portant sur les — du bras droit ai de la jambe droite, analogue au précédent, 
SU*>:|17. -» Résumé de ces eiameas. Névrite diffitse remoutaat trôt loin de 
rulcère, in-218. ~ Mal perforant dû à dos lésiona du seiaiique. Observations 
diverses* S19. — Les lésioos des — dans le ital perforant saut coasiantes, 
9Stl-9:il2* — Ol^eotioo de Michaud. Les — collatérawt des pieds sains présentent 
des aitératioua senibUbles à celles signalées dans le mal perforant^ iiMig. — 
(ks altérations ne se trouvent que abes des sujets ayant des troubles irophiqnes 
(corsi durillons, el6.)« 2ié-ii^4 — Les sujets ayant des altérations épidenniques 
ou unguéales présentent des lésions dos -^ analogues à celles du mal perforant. 
Ces altérations ne août pas dues & la compreasion, SS5. ^«* Eiamen des— chex 
divers sujets porteurs de ces altérations épidermiqoes, 225-i29. — Névrite dif- 
fuse dans oos cas ; disparition quelqilefois complète des tubei nofvëbx, 219. 

— Examen des — chez des enfants n'ayant ni curs ni antres lésions des pieds ; 
examen semblable chez des adultes. Intégrité absolue des — , 229-230. — 
Conclusions, 230-231. 

Altération des — dans le$ gangrènes mauives des membres, Voy. Gangrène, 

IVerveax. Des tumeurs du type — . Voy. Tumeurs, 

Osweax. Corps étrangers — des articulations. Voy. Articulations. 

Perforant'. Altération des nerfs dans le mal ^ plantaire. Voy. fferfs. 

9mmém9éphmUm* Voy. Cervesm» 

Pleiis^ AltéraMoos des nerfs dans quelques troubles irophiqnes des -*-• Voy. 
^erfs. 

Eale. Altérations de la -^ dans le oholétu, Voy. Choléra* 

Bêla. Altérations du — dans le choléra» Voy. Choléra, 

Se|éroMi« Anatomie pathologique de la ^ en plaques. Étude comparative des 
diverses variétés dO — de la moelle. Voy. MùelU. 

SisroMai. Note sur Un cas d'inclusion «crotale, 398-41Û. — Faits antérienrt de 
Verneuil; tumeurs indépendantes du parenchyme testiculaire, 398-399. ^Nou- 
veau cas des auteurs. Observation, 899-400. ^ Opératiou« 400*402. — Exa- 
men de la pièce; description tt Tœil nu, 409-403. — Examen microscopique, 
403-409 « — Résultats do ces eaam^ns, 409-419. — Indépendance de la tumeur 
et du tettieule; pédicule entre le eorps d'0igbmore et la tumeur, 409*410. — 
Défaut de tissu o»seax et cartilagineux dans la tumeur. Ce« tissus ont été notés 
dans tons les autres cas obaervés, 410-411. -^ Autres systèmes ^nutomiques 
sont représentés, 411-412. — Épiderme, derme et corps papillairsi follicules 
pilenx» glandes sébacées^ kystes sébacés, glandes sudoripares, fibres muscu- 
laires lisses de la peatt« 411 . — Tissu coQjonctif et adipeux, vaisseanai 4il- 
412. -* Ëléraents du système nerveux très développés an centre de la tumeur, 
masses ganglionnaires du grand sympathique, fibres de Remak, 412. -~ Gons* 
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utation da tissu nerveux daas des tumears semblables par Verneiiil et par 
Làng, 412-413. — Prodoction sin|falîère dans cette tumeur : kyste revêtu d'é- 
pi ihélium eylindriq[ue. culs-de-sae glandulaires à la périphérie de ee kyste, 
production mueoïde se rapprochant de la muqueuse du tube digestif, 413. — 
Pareil fait de Làng, de Pilate, de Labbé, de Verneuil, 413-415. — Résume : 
tumeur indépendante du testicule, parois fibreuses. Contenu : matière sébacée, 
poils, bourgeon relié à la paroi par un pédicule ayant un revêtement tégu- 
mentaire complet, renfermant à son centre des cléments nerveux, et une cavité 
muqueuse pourvue de glandes, 415-416. — Cas organes procèdent des trois 
feuillets bkistodermiqnes externe, interne et moyen ; c'est un embryon mdi- 
mentsire, 416-417. — Considérations chirurgicales. Diagnostic fait par l'ori- 
gine congénitale ; les poils retirés par la ponction, 417-418. — Ablation en 
respectant complètement le testicule, 418-419. — Conclusion, 419. 

Testlenl«. Kystes du — . Voy. Épidifdime, — Tumeur footale en connexion avec 
le — . Voy. Scrotum » 

TétaaoïB. Du — secondaire consécutif aux excitations du cerveau. Voy. Cer- 
veau. 

Trof^iilqaes. Altérations des nerfs dans quelques lésions — des pieds. Voy. 
Nerfs. 

Tanieans. Anatomîe pathologique générale des — , 247-265. — Insuffisance 
d'une classification anatomique, utilité d'une classification physiologique, 247- 
248. — La «— est un produit de nouvelle formation ; élimination des gomme» 
syphilitiques, des noyaux tuberculeux, deskystespar rétention, 248. — Les — 
sont des anomalies de développement cellulaire, 249. — Des monstruosités du 
développement cellulaire, 2.V). — Y a-t-il prolifération cellulaire d'intensité 
anormale seulement, ou bien métaplasie comme le veut Wircbow, 250. — 
Rdie du lissu conjonciif dans la reproduction des tissus et des — , 250-251. — 
Rôle des cellules migratrices (Conheim). 251. — Opinion de l'auteur: cellules 
spéciales du voisinage ou laissées dans la plaie, reproduisant des tissus sem- 
blables, 251. — Spécificité des éléments anatomiques différenciés, 252. — 
Comparaison des types cellulaires et des espèces animales, 252. — Une cellule 
adulle ne peut revenir, comme on le dit, à l'état embryonnaire, 253. — Res- 
semblance morphologique des cellules, mais nature différente, 253. ~ Toute 

— tire son origine d'un groupe cellulaire de même type de l'organisme normal, 
253-254. — Les éléments des — peuvent retrouver les formes ancestrales, 254. 

— La spécificilé des éléments anatomiques conduit à la spécificité des —, 
2.54. — Reproduction dans les — du rôle physiologique de la cellule qui en 
a été le point de départ, ex. : transformation cornée des cpitholiomes d'ori- 
gine cutanée, 254-255. — Cas où la — composée d'clémenls autres que ceux 
de? tissus au milieu desquels elle se trouve, inclusion ftitalo d'éléments ana- 
tomiques, 255-256. — L'évolution des cellules dans les — peut s'arrêter à l'ciat 
embryonnaire, ou passer à l'état adulte et subir les transformations les plus 
avancées. Cette donnée servira à la classification, 256-257. — Selon que les 
cléments cellulaires sont uniques ou très variés, on a des ^ simples, complexes 
composées, 257-258. — Classification des —, tableau, 258-261. — Quelques 
types peu étudiés échappent à cette classification (xantbelasma), 261. — Ma- 
lignité des — embryonnaires, bénignité des — adultes, en raison de l'activité 
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plus grande des cellules embryonnaires, 261-263. — Malignité plus grande des 

— dans Tenfànce à cause de TactiTité cellulaire plus considérable, 263. — La 
•— est une maladie locale, 263-264. Rdle de rbérédité, atarisme cellulaire, 261. 

— Causes accidentelles, 264. — Transformation des — bénignes en — 
malignes, il n'y a pas de transformation vraie, mais substitution de tissu em- 
bryonnaire an tissu adulte, 264-265. — Essai de définition des —, 265. 

Des — du type nerveux, 385-396. — Elles ont comme tontes les — leur origine 
dans les éléments cellulaires normaux, elles dérivent des cellules du type ner- 
veux, 365-386. — Formes embryonnaires ou malignes, formes adultes ou bé- 
nignes, 386. — Les gliomes dérivent da tissu conjonctif etnévroglique (Wirchow, 
Cornil et Ranvier),Klebs y trouve des tubes nerveux, 386-381. — L'auteur croit 
à l'origine nerveuse des cellales fondamentales de ces — deux groupes : formes 
embryonnaires, formes adultes, 387. — Les formes embryonnaires constituent 
des — molles, 387-388. — Cellules embryonnaires nombreuses, mais à carac- 
tères spéciaux qui en font des cellules d'origine nerveuse : protoplasma plus 
abondant, noyaux plus volumineux que les cellules embryonnaires connectives, 
388-389. — Différences avec les formations épitbciiales, 389-390. — Cellules 
des gliomos analogues aux cellules du système nerveux embryonnaire, 390-391. 

— Il faut appeler ces — des neuro-sarcomes, 391. — Vaisseaux sans 
paroi propre, peu ou pas de tissn conjonctif dans crs — , 391 . — Ce sont des 

— malignes mais à évolution lente, 392. — Formes adultes des — nerveuses, 
cellules nerveuses et névroglie, cette dernière est secondaire, ces — méritent 
le nom de névromcs, elles sont bénignes, 393. — Structure de ces — réticulum 
de névroglie, cellules nerveuses dans les espaces, 394-395. — Espaces lympha- 
tiques autour des cellules, vaisseaux bien formés, 395-396. — Conclusions, 396. 
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